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Mit Taf. I—II, Fig. 1—-25. 


Die Frage der ätiologischen Identität von Trachom und Ein- 
schlussblennorrhöe gilt immer noch als eine offene. 

Man hätte glauben sollen, dass durch die Versuche Wolfrums, 
der nach Uberimpfung von Einschlussblennorrhöe auf die Bindehaut 
des Erwachsenen Trachom mit späterer Narbenbilduug erhielt, die 
ätiologische Einheit beider Erkrankungen sichergestellt sei. Wie es 
scheint, wird jedoch die Beweiskraft seiner Versuche von den meisten 
Ophthalmologen nieht als bindend angesehen. Die wenigen, die auf 
Grund eigener Untersuchungen ihre Ansicht über diese wichtige Frage 
mitgeteilt haben (Löhlein, Botteri), halten die Wolfrumschen 
UÜberimpfungen deshalb für unzureichend, weil es dabei nicht zur 
Pannusbildung kommen konnte. Bei den geimpften Patienten fehlten 
nämlich die Flornhiute. 

Da man demnach nur mehr aus diesem Grunde beide Krankheiten 
atiolog:isch für verschieden halten kann, so bleibt ausser der Annahme 
der Juentität beider Virusse bloss noch eine Auffassungsmöglichkeit 
übrig: das, was wir klinisch bisher als Trachom angesehen haben, 
wäre keine einheitliche Erkrankung, sondern zerficle in zwei Gruppen: 
in das eigentliche Trachom und in eine von ihm abzugrenzende Er- 
krankung, die dem Trachom zwar klinisch völlig gleicht, sogar mit 
Hinterlassung von Narben heilt, aber nieht zur Pannusbildung führt. 

Ich gebe zu, dass einige Tatsachen scheinbar für diese Auffassung 
sprechen. Auch von den bei uns zufällig beobachteten Infektionen Erwach- 
sener mit Einschluss-Blenn.-Virus (bisher 6 Fälle) sind bereits 4 ohne Pan- 
nusbildung, davon zwei sogar ohne Narben abgeheilt. Ebenso will ich 
im folgenden noch manches andere anführen, was für die Verschieden- 
heit von Einschlussblennorrhöe und Trachom zu sprechen scheint. 

v. Graofe's Archiv für Ophthalmologie, LXXXIV. 1. 1 
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Trotzdem halt... idi aber die Identitätsauffassung für die einzig wahr- 
scheinliche und werde später dartun, dass jedenfalls bisher kein ernster 
Einwand: ‚gegen die ätiologische Einheit von Einschlussblennorrhöe 


. und Trachom oder, besser gesagt, gegen die Einheitlichkeit dessen, was 


wir’ bisher klinisch als Trachom bezeichnet haben, vorgebracht werden 
knp.. Im folgenden soll jedoch das Virus beider Erkrankungen ge- 
- trent geführt werden. 


.' Nachdem Trachom und Einschlussblennorrhöe auf den Affen 
úberimpfbar sind, und der Impferfolg nun auch mikroskopisch kon- 


trolliert werden kann, erschien es geboten, das Virus dieser Erkran- 
kungen auf seine biologischen Eigenschaften zu priifen: auf seine Re- 
sistenz gegen äussere Einflüsse, Austrocknung, längere feuchte Auf- 
bewahrung, Temperatur usw. und auf seine Filtrier- oder Nichtfiltrier- 
barkeit. Endlich war es wichtig, festzustellen, ob die einmalige Er- 
krankung völlige oder teilweise Immunität zurücklässt, und welche 
Wechselbeziehungen dabei zwischen Trachom und Einschlussblen- 
norrhóe bestehen. Die Erforschung aller dieser Fragen ist fiir Hy- 
giene, Prophylaxe und Therapie dieser wichtigen Volksseuche von 
weittragender Bedeutung und liess eine weitere Klärung der Identi- 
tütsfrage hoffen. 

Da die für die Überimpfungen verwendbaren Tiere (Paviane) 
sehr teuer sind, musste ich mich bei den mir zur Verfügung stehen- 
den Mitteln auf die wichtigsten Versuche beschränken. 


Da es nicht möglich ist, Paviane durch sehr lange Zeit isoliert am 
Leben zu erhalten, sonderte ich bloss die Tiere ab, welche gerade im Ex- 
periment standen, und hielt sie so lange in Einzelhaft, als die Sekretion an- 
dauerte. Ich glaube auch nicht, dass Tiere im älteren Stadium der Infek- 
tion von Trachom oder Einschlussblennorrhöe für andere ansteckend sind. 
Eine Reihe von Momenten sprechen dafür, dass Trachom sowohl wie Ein- 
schlussblennorrhöe in späteren Stadien überhaupt nicht mehr oder nur 
sehr wenig infektiös sind. Es soll dies in einer späteren Arbeit ausführ- 
licher erörtert und begründet werden. Ferner spricht die aus den später 
folgenden Versuchen ersichtliche Empfind!ielikeit des Einschlussblennorrhöe- 
Virus gegen zufällige Infektionen von Tier zu Tier, desgleichen die von 
Dr. Botteri inzwischen erschienenen Untersuchunesresultate über Trachom- 
virus. 

Die Art der Überimpfung, wie sie seit meinem ersten Versuche ange- 
wandt wurde, änderte ich von 1911 an in folgender Weise: nachdem die 
Conjunctiva des zu infizierenden Tieres kokainisiert worden war, wurde 
stets vor Einbringung des Materials mit dem Platinspatel kräftig Epithel 
von der Bindehaut des Pavians abgeschabt und davon Strichpriiparate an- 
gefertigt. Dann erfolgte sogleich die gewöhnliche Impfung durch Einreiben 
des Materials in die Bindehaut mit Hilfe des Platinspatels. 
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Das Abschaben des Epithels dürfte die Infektion begünstigen, ferner 
halte ich aber die Untersuchung eines Abstrichpräparates zur Zeit der In- 
fektion für wichtig, wenn schon negative Versuche vorausgegangen waren. 
Vor der ersten positiven Infektion bekommt man im Abstrichpräparat fast 
ausnahmslos Schleim und nur sehr wenig Epithel zu sehen. Hat jedoch 
einmal eine Infektion mit Trachom oder Einschlussblennorrhöe stattgefun- 
den, so ist das Präparat stets reich an Epithel, auch wenn die Infektion 
schon längere Zeit zurückliegt. Die Zellen sind dabei gewöhnlich grösser 
wie die Normalepithelien, und oft auch färberisch von ihnen verschieden. 
Die Kerne normaler Zellen zeigen viel eher Neigung, sich bei Kontrast- 
färbung metachromatisch zu färben wie die der vergrösserten Zellen. Ob 
diese Vergrösserung der Epithelien, die nach Infektionen mit Einschluss- 
erkrankungen stets auftritt, eine Degenerationserscheinung ist oder bloss das 
Zeichen vermehrter Wachstumsenergie, ausgelöst durch das Virus, ist m. E. 
nicht sicher zu sagen. 

Die vor jeder Infektion gewonnenen Epithelpräparate wurden als wei- 
tere Kontrolle dafür verwertet, ob ein früherer Infektionsversuch auch wirk- 
lich negativ ausgefallen war oder nicht. 


Reinfektionsversuche. 


Die zu den Reinfektionsversuchen verwendeten Paviane sind teil- 
weise aus früheren Arbeiten bekannt, wie aus der Numerierung her- 
vorgeht. Es war mir deshalb daran gelegen, die Tiere lange am Leben 
zu erhalten, um erstens die erwähnten Versuche vorzunehmen und 
zweitens eventuelle Narbenbildung zu beobachten. 


Pavian 4. War zuerst von der Vagina einer Frau geimpft worden, 
deren Kind am 7. Tage nach der Geburt an Einschlussblennorrhöe erkrankt 
war (8. Versuch 6. IX. 09)!). 


Es sei kurz erwühnt, dass von allen bisher erfolgten Überimpfungen 
der Impferfolg bei Pavian 4 klinisch dem Trachom des Erwachsenen am 
ähnlichsten sah. Die Erkrankung hatte nach fast 2 Monaten ihren Höhe- 
punkt erreicht und schien nach ungefähr 5 Monaten abgelaufen. 








Rechtes Auge | Linkes Auge 


31. V. 1910. (8 Monate 25 Tage nach | 
der ersten Infektion.) Conjunctiva blass, 
kleine Follikel beiderseits in der unteren 
Übergangsfalte. Impfung von folgender 
Einschlussblennorrhöe: 11 Tage alter 
Säugling. Beginn der Entzündung rechts 
am 6. Tage nach der Geburt. Katarrh 
mitgeringer Sekretion,wenig Einschlüsse. 

Negativ. 
Kontrolle: Vom selben Material wurde | 4. VI. 1910. (8 Monate 28 Tage nach 








1) Fritsch, Hofstätteru. Lindner, Experimentelle Studien zur Trachom- 
frage. v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. LXXVI, 3. 
1* 


Rechtes Auge 


zu gleicher Zeit Pavian § mit positivem 
Resultate geimpft. 


21. VI. 1910. 9 Monate 15 Tage nach der 
ersten Impfung. Reinfektionsversuch von 
folvender Einschlussblennorrhöe: 6 Tage 
alter Säugling, Beginn der Entzündung 
am 3. Tage nach der Geburt, mittlere 
Blennorrhöe, viele beginnende Ein- 
schlüsse und freie Initialkörper. 

Necatlv. 

10. IX. 1910. Conjnnetiva blass, in der 
oberen undunteren Überranesfaltekleine 
Follikel. 

14. IV. 1911. 1 Jahr 7 Monate S Tue 
nach der ersten Infektion.) Conjnnetiva 
fast ganz blass, nahe dem unteren Tar- 
salrand einzelne grössere tlache Körner, 
in der Conjunetiva tarsi sup. verstreate 
grössere Korner, In der oberen Über- 
vangsfalte aussen ein ungefähr 61mm 
langes Paket aus grossen sulzigen Kör- 
nern bestehend. 

96. 12V. 1911. «1 Jahr 1 Monate 20 Taze nach 
der ersten Impfung: Neine Kinschlüsse 
noch freie Imtinlkörper. Reinfektion von 
foleender Einschlussblennorrhöe: S Tare 
alter Säuglinge, leichte Entzündung buei- 
der Augen seit Geburt, am 0. Fage stärker 
werdend, Mittlere Blennorrhoe: massen- 
haft Kinschlüsse und freie Initialkörper. 

2. Tag. Lider etwas eerótet, 

5. Tag. Lider deutiich. rot, geringe Se- 
kretion. 

4. Tae. Lidspalte eng, reichliche Sekre- 
tion. Massenhaft Einschlüsse und 
freie Initialkörper. 

6. Tag. Oberlid noch hellrot, geschwollen, 
Lidspalte eng, reichliche eitrire Sekre- 
tion, Conjunetiva stark injiziert. Von 
aussen wird ein Stück der Conjunctiva 
exeidiert. Typische Einschlüsse im Schnitt. 
9, Tag. Lidspalte eng. Lider noch gerotet, 
geschwollen, reichliehe eitrige Sekretion. 
Conjunetiva injiziert, 
lo. Tag. Auge änsserlich zur Norm zu- 
rückrekehrt. Noch etwas Sekretion. Con- 
Junetiva wenige injiziert 

41. Tag. Etwas Sekret im inneren Augen- 
winkel. Conjunetiva blass. Viele grosse 
Körner in den Uberrangsfalten, deselei- 
chen einzelne am oberen Tarsus, Keine 
Einschlüsse noch freie. Initialkórper. 

21. VIII. 1911, Exitus. (1 Jahr 11 Mo- 
nate 15 Tage nach der ersten Infektion, 
dd Tage nach der Reinfektion.) 


K. Lindner 


Linkes Auge 


der ersten Infektion. Impfung mit 

entwiereltem Trachom: wenige Ein- 

schlusse und freie Initialkorper. 
Negativ. 


Conjunctiva wie rechts, doch einzeine 
grössere Korner in beiden Uberganss- 
falten. 

Iu den Uberganesfalten Körner ver- 
schiedener Grosse bis 1!) mia Dureh- 
messer. Die obere Ubergangsfalte 
aussen bis innen von suizicen hor- 
nern durehsetzt Die Körner sind 
stellenweise zieml. weit vorspninzend. 


Conjunetiva blass, Körnerin geringerer 
Zahl und weniger hervertretend wie 
rechts. 


` 
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Pavian 4 war sonach zuerst mit von der Vagina stammendem 
Einschlussvirus auf beide Augen mit positivem Erfolge geimpft wor- 


den. Die erste Entzündung dauerte etwa 1—5 Monate, nach unge- 


fahr *, Jahren verlief ein Infektionsversuch mit Trachomvirus am 


linken Auge negativ. Allerdings war dieser Versuch ohne die nötige 


Kontrolle ausgetührt worden. Desgleichen fielen zwei Impfungen mit 


Einschlussblennorrhóe- Virus am rechten Auge negativ aus, davon die 
erste mit Kontrollimptung.. Erst 1! Jahre (1 Jahr 7 Monate 20 Tage) 
nach der ersten Infektion ergab eine neuerliche Tnfektion mit Ein- 


schlussblennorrhöe-Virus am rechten Auge ein typisches Resultat. 


welches so verlief, als ob das Tier vorher überhaupt noch nicht in- 


tiziert worden wire, 
Pavian 95. 
Rechtes Ause 


4. V. 4910, Impfung nit Einschlussblen- 
norrhöe. 

Positives Resultat. 
(Experimentelle Studien zur Trachom- 
frare 5. Versuch.) 

40, Tag. Conjunetiva blass, in der unteren 
Uberganesfalte ziemlich viele kleine und 


grössere Körner, Keine Binschlüsse, Keine | 


freien Initialkörper. Einzelne Leber- 
sche Zellen. 

34. Tar. Keine Einschlüsse, noch freie 
Initialkörper. 

21. VIHI. 1910. Status iden. 

8, N. 1910, Status idem. 

1G. XI. 1910. Conjinetiva blass, in der 
unterenUberceanesfalte zahlreichelórner. 
14. IV. 1911. Conjunetiva blass, viele 
kleine Korner, in der oberen Übergangs- 
falte einzelne Körnerhäutchen. 


12. VT. 1011. Keine Einschlüsse, keine 
freien Initialkörper. 


17. VI. 1911. Keine Einsehlüsse, keine 


freien. Initialkórper. 

98. VI. 1911. (1 Jahr 1 Monat 24 Tave nach 
der ersten Impfung.) keine Einschlüsse 
noch freie Initialkoórper. Reinfektion mit 
Material yvon Pavian 7, der mit Einschluss- 
blennorrhöe reintiziert worden war. 

5. Tas. Etwas Sekret im inneren Augen- 
winkel. 

3. Tag, Lidspalte enger, Oberlid gerötet, 
reichliche eitrige Sekretion. Conjunetiva 
stark injiziert, auch die Conj. bulbi. 


12. Tae. Die Lidspalte noch. etwas enger | 
wie links, Sekret im inneren Angen- | 





1) Loc. cit. 


Linkes Auge 


Dieses Ange zeigt nun ebenfalls klei- 
nere und grössere Körner, so dass 
kein Unterschied zwisehen rechts und 
hunks besteht. 


6 K. Lindner 





Rechtes Auge | * Linkes Auge - 





winkel, Conjunctiva noch injiziert. We- 
nig Einschlüsse, ein freier Ini- 


tialkórper. 
20. Tag. Ausserlich normal. Conjunctiva | Auch das linke Auge zeigt etwas Se- 
fast blass. In der unteren Ubergangs- kret. 


falte tiefliegende undeutliche Kórner. 

Seither bis zum Exitus leichte Sekretion 
an beiden Augen. 

Exitus. Conjunctiva blass, kleine Kórner 
in beiden Augen. (1 Jahr 4 Monate 
15 Tage nach der ersten Infektion, 
2 Monate 21 Tage nach der Reinfektion.) 


Pavian 5 wurde sonach zuerst rechts mit Einschlussblennorrhöe 
geimpft. Nach etwas mehr wie 1 Jahr rechts Reinfektion mit Ein- 
schlussblennorrhöe-Virus, das von einer andern Reinfektion (Pavian 7) 
stammte. Es sei hervorgehoben, dass bei Pavian 5 ungefähr 2 Mo- 
nate nach der ersten Infektion eine solche Rhinitis auftrat, dass 
das Tier kaum atmen konnte. Dieselbe besserte sich zwar später 
etwas, hielt aber doch bis zum Exitus des Pavians an. Die Follikel- 
bildung am linken Auge war ganz allmählich und unbemerkt auf- 
getreten. 


Pavian 6!) (6. Versuch). 


AAA TI 


Rechtes Auge | Linkes Auge 











14. V. 1910. mpfung von P: vian 5, Ein- 
schlussblennorrhöe. 


10 Tage nach der Infektion des rech- 
ten Auges infizierte sich auch das 
zweite Auge. 

Conjunct. wie rechts. Impfung mit Tra- 
chom. Entwickeltes Trachom mit ziem- 
lich starker papill. Hypertr. der Con]. 
tarsi und mehr difluser Körnerintil- 

| tration. der Uberganesfalten: Viele 

| Einschlüsse, wenig freie Initialkörper. 


27. IX. 1910. (4 Monate 13 Tage nach 
der ersten Impfung. Gonjunctiva blass. 
In der unteren Ubergangsfälte zahlreiche 
gut begrenzte Follikel. 


e — | 


2. Taz nachmittags. Sekret im inneren 
Augenwinkel, Oberhd etwas geritet, 
Conjunetiva stark injiziert. Einzelne 

,  Kitertlocken., 

| 5. Tag. Oberlid noch eine Spur rot. 

|. Conjunctiva weniger injiziert, Sekre- 

(o0 tion gering. Einschlüsse u. freie 

' Initialkörper. 

11. Tag. Auge iiusserlich normal, Con- 
junctiva noch ziemlich injiziert. Se- 
kretion fast geschwunden, 

16. Tag. Conjunetiva noch etwas stirker 
rot wie rechts. 

1) Loc. cit. 


; 
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‚Rechtes Auge | Linkes Auge 





10. XI 1910. Conjunctiva leicht injiziert. | Etwas Sekret im inneren Augenwinkel. 
Zahlreiche grössere Körner in der un- Conjunctiva sonst wie rechts. 

teren Übergangsfalte; in der oberen | 
vereinzelte Körner. | 


14. IV. 1911. 11 Monate nach der ersten | Obere und untere Conjunctiva von 


Infektion mit Einschlussblennorrhöe. Körnern durchsetzt. Besonders die 
Conjunctiva etwas injiziert, viele klei- untere, wo Korn an Korn lagert. In 
nere Körner in der unteren Übergangs- der oberen Übergangsfalte zerstreute 
falte. Körnerpakete. 


27. IV. 1911. (11 Monate 13 Tage nach 
der ersten Infektion.) Keine Einschlüsse 
noch freie Initialkörper. Geimpft von 
derselben Einschlussblennorrhöe wie Pa- 
vian 4 (26. IV. 1911). 

2. Tag. Oberlid rot, geringe eitrige Se- 
kretion. 

3. Tag. Lidspalte enger wie links, Ober- 
lid deutlich gerétet, reichliche eitrige 
Sekretion, Conjunctiva stark injiziert. 
Viele Einschlüsse und freie Ini- 
tialkórper. 

6. Tag. Lidspalte fast normal, Sekretion 
gering. Einzelne Einschlüsse. 

9. Tag. Lidspalte wie links. Sekretion 
geschwunden. Conjunctiva eine Spur riter 


wie links. 
17. Tag. Untere Ubergangsfalte von zahl- | Dieses Auge sieht klinisch dem rechten 
reichen Kórnern durchsetzt, die in Form Auge fast vollstindig gleich. 


von Falten aneinander liegen, In der 

oberen Ubergangsfalte einzelne sulzige 

Kórnerpakete, keine Einschlüsse noch 

freie Initialkórper. 

11. IX. 1911. Keine Einschlüsse noch | Keine Einschlüsse noch freie Initial- 
freie Initialkórper. | körper. 

19. IX. 1911. Exitus. (4 Monate 22 Tage 
nach der letzten Impfung.; Beide Con- 
Junctiven blass, zahlreiche Körner in 
den Ubergangsfalten und am oberen 
Rande des oberen Tarsus. 


Vier Monate 13 Tage nach der ersten Infektion mit Einschluss- 
blennorrhöe-Virus ergab eine Impfung mit Trachomsekret am linken 
Auge ein positives Resultat. 11 Monate 13 Tage nach der ersten In- 
fektion mit Einschlussblennorrhöe-Virus konnte das andere rechte 
Auge neuerlich mit Einschlussblennorrhöe-Virus infiziert werden. 


Pavian 7. Bei diesem Tiere war knapp nach dem Ankauf eine spon- 
tane Conjunctivitis aufgetreten. Zuerst dachte ich an eine zufällige Infektion von 
Pavian 6, der im selben Käfig war. Da Pavian 6 jedoch damals keine frischen 
Erscheinungen zeigte und bei Pavian 7 trotz beinahe täglicher Untersuchung nie 
Einselilüsse oder freie Initialkórper gefunden werden konnten, hingegen massen- 
haft sehr feine gramnegative Stäbehen in allen Präparaten, auf die ich erst später 
aufmerksam geworden war, halte ich diese erste Entzündung für keine Ein- 
schlusserkrankung. Bestärkt wurde ich in dieser Auffassung dadurch, dass ich bei 
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einem Affenhiindler einen Pavian mit akuter eitriger Augenentzündunz antraf, 
eine Sekretuntersuchung war leider nicht móglich. Pavian 7 zeizte nach Ablauf 
der Entzündung zahlreiche kleine. Follikel in der unteren. Uberzangstalte. 


Rechtes Ange Linkes Angee 


24. IN. 1910. Impfung vom selben 
Trachom, von dem Pavian 6 links 
mit. positiver: Erfois intiziert wi rien 
war 7. IN. 1916. 
4. X. 1910. Oberinl etwas geróter, 
Fiugetroeknetes Sekret Im Inneren 
Ateenwinkel Conpinetiva zdetalich 
injiziert Wenige Binsechitsse und treie 
Buinalsörper, 
S..NX. 10:0, Corinnetiva wenige injil- 
ziert, 
10. AL 10710. Etwas elneetroeknetes 
Sekret im inneren Auvenwipkel In 
derunteren t berganesfalte zahlreiehe 
Körner. 

14. IV. 1911. Conjunetiva etwas geröfet Coniurctiva wie rechts. Viele Kleine 


und in den Übergangsfalten viele Kleine Körner in der unteren Conjunetisa, 
Yollıkel. einzelie eróssere in. der oberen, 
17. VE 1911. Status idem. keine Ein- Keine Einschlusse noch freie Initial- 
schlüsse noch freie Initinlkörper. körper. 


17. VI. 1911. Keine Einschlüsse} noch 
freie Initialkörper. 

21. VI. 1911. iS Monate 24 Tare nach 
der ersten Impfung mit Trachom links.) 
Keine Einschlüsse noch freie Initialkor- 
per. Impfung von folzender Finschluss- 
blennorrhöe: 9 Tare alter Säuzline, stär- 
kerer Katarrli auf beiden Augen seit dem 
6. Tase nach der Geburt. Zahlreiche 
Kinsehlüsse und freie Initialkörper. 

Eine Spur des Sekretes wird in das rechte Mit dem Platinspatel wird reiehliehes 


Auge eingetropft. Material in gewohnter Weise dn die 
Conjunetiva des linken Auges eit- 
seneben. 


20. VI. 1911. Oberlid etuas rot, geringe | Normal, 
eitrige Sekretion. Conjunetiva stark in- 
jiziert. Vereinzelte Einschlüsse, wenig 
freie. Initialkórper. 

os, VL 1911. Lidspalte enger, Oberlid | Normal. 
hellrot, reichliche citrizve Sekretion. Con- | 


junetiva stark injiziert. | 
5. VII. 1911. Rechtes Auge wie das linke. | 
258. IX. 1911. Exitus, (1 Jalir 1 Tae nach | 
der ersten Impfung, 3 Monate 11 Tage 
nach der zweiten.; Conjunetiva beider- 
seits blass, untere und obere Ubergeangs- 
falte von zahlreichen Körnern durchsetzt. | 


Das Tier wurde also zuerst links mit Trachom infiziert. Ein un- 
gefähr “/, Jahr nach der ersten Impfung vorgenommener Infektions- 
versuch beider Augen mit Einschlussblennorrhöe- Virus ergab rechts 
ein positives typisches Resultat, während die Impfung links negativ 
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blieb, obwohl hier erheblich mehr Material und dasselbe in gewohnter 
Weise verimpft worden war. 


Pavian 8. 17. HI. 1910. Geimpft von folgendem Trachom: Ent- 
wickeltes Trachom, massenhaft sulzige Körner und starke papillire IIyper- 
trophie. Schr viele Einschlüsse und freie Initialkörper. 





Linkes Auge 


echtes Auge 


Das Material wird hier bloss eingetropft. , Impfung in gewohnter Weise durch 
Einreiben des Materials. 

9. Tag. Leichte Rótung der Conjunctiva. | Idem. 

10. Tav. Ziemliche Injektion beiderseits, Idem. Keine Einsehlüsse noch freie 

Keine Sekretion, keine Einsehliisse noch Tnitialkórper. 

freie Tnitialkörper. 

15. Tag. Keine Einschlüsse noch freie — Keine Einschliisse noch freie Initial- 

Initialkórper. körper. 

19. Tag, Conjunctiva fast blass. 


31. V. 1910. (2"7, Monate nach der ersten  Conjunetiva leicht injiziert, untere 


Infektion.! Conjunetiva leicht injiziert. Uberganestalte wulstfórmiz vorsprin- 
Kleine Follikel in den beiden Uber- gend, von vielen grösseren und klei- 
ganustalten. heren Körnern durchsetzt. 


Impfung von derselben  Einschluss- 
blennorrhóe, von der das Material zum 
Remfektionsversuch bei Pavian 4 am 
31. V. 1910 genommen worden war. 

T. Tag. Leichte Conjunetivitis, eine 
Sekrettlocke. 

11. Tag. Conjunetiva stark injiziert. 
Im inneren Augenwinkel etwas Biter. 
Zahlreiche Follikel, 

22. Tag. Conjunetiva wenig injiziert, 
untere Ubergangsfalte nach wie vor 
von vielen kleineren und grösseren 
hórnern durchsetzt. Wenig. Tın- 
schliisse, wenig freie Initialkörper. 

£0. Tag. Conjunetiva etwas gerótet, 
wie rechts. Untere Ubergangsfalte 
wulstis vorgetrieben, von vielen Kör- 

nern dnrelsetzt. 

25. IN. 1910. (", Jahr nach der ersten ° Conjunetiva fast blass, Körner etwas 
Impfung beider Augen, 3 Mon. 2} Tage | grösser wie am rechten Auge, 
nach der zweiten Impfung links.) Con- 

Junctiva blass, sehr kleine Körner in | 
der Conjunetiva des Unterlides. 

Impfung von folgender Blennorrhöe: 

S Tage alter Säugling, Beginn der 

Entzündung beiderseits am 4. Tage, 4. Tag. Eine Fitertlocke. Keine Fin- 
starke Blennorrhöe. Sehr viele Ein- schlüsse noch freie Initialkörper. 
schlüsse, wenig freie Initialkörper. 

13. X. 1910. Beide Augen unverändert, | 
Conjunetiva wenig gerótet, 

10. XT. 1910. Conjnnetiva wenige gerötet, | Status idem, etwas deutlichere Körner 
in der unteren Ubergangsfalte wenig wie rechts. 

Körner. Etwas Sekret. | 

14. IV. 1911. Conjunetiva fast blass, obere : Status idem. 
und untere Ubereangsfalte voll von 
grösseren Körnern. ! 
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Rechtes Auge | Linkes Auge 





28. X. 1911. Exitus. (1 Jahr 7 Monate | 
11 Tage seit der ersten Impfung. B. A. 
1 Jahr 1 Monat 3 Tage nach der zweiten 
Impfung links.) 





Pavian 8 war also zuerst mit Trachom, beiderseits mit klinisch- 
positivem Erfolge geimpft worden. Eine fast zweieinhalb Monate später 
vorgenommene Infektion mit Einschlussblennorrhöe-Virus am linken 
Auge ergab klinisch und mikroskopisch ein positives Resultat. Fine 
1/, Jahr nach der ersten Impfung vorgenommene Infektion beider 
Augen mit Einschlussblennorrhöe-Virus ergab klinisch und mikro- 
skopisch ein negatives Resultat. 


Pavian 9 war im November 1910 von einem Fall geimpft wor- 
den, dessen Zugehörigkeit zum Trachom mir zweifelhaft erschien. 
Knapp nach der Impfung verliess ich Wien für längere Zeit, so 
dass dieselbe nicht weiter verfolgt werden konnte, Nach meiner Rück- 
kehr (6 Monate später) zeigte das Tier ziemlich starke Körnerbil- 
dungen auf beiden Augen, welche nur sehr langsam verschwanden. 
Dieser Pavian wurde später mit Einschlussblennorrhöe infiziert als 


Kontrolle für Pavian 16. 


Widerstandsfähigkeit des Einschlussblennorrhöe-Virus gegen 
äussere Einflüsse. 

Im folgenden soll nun eine Reihe von Versuchen besprochen 
werden, welche sich auf die Widerstandsfühigkeit des Virus der Ein- 
schlussblennorrhóe gegen Eintrocknen, Temperatur und längere feuchte 
Aufbewahrung sowie auf die Art der Infektion beziehen. Sie waren im 
Sommer und Herbst 1911 ausgeführt worden. 


Das Material zur Untersuchung 1—4 wurde von einem frischen Fall 
von Einschlussblennorrhöe gewonnen, dessen Daten folgende sind: 9 Tage 
alter Säugling, Beginn der Entzündung rechts am 4. Tage, links am 5. 
Missige tlockige Sekretion, starke Infiltration und Schwellung der Über- 
gangsfalten, im Präparat wenig beginnende Einschlüsse, hingegen viele freie 
Initialkörper. Von der Conjunetiva dieses Falles wird mit dem Platinspatel 
reichlich Epithel abgeschabt, ein Teil auf ein Deckglas in relativ dicker 
Schicht ausgebreitet, der andere in ungefähr 1 ecem steriler physiologischer 
Kochsalzlósung aufgeschwemmt und in drei Glaspipetten verteilt. 

1. Versuch. Das auf dem Deckgliischen befindliche Virus wird im 
Brutofen durch 1 Stunde getrocknet, dann das Gläschen in einer Reibsehale 
pulverisiert und ein Teil dieses Pulvers in die linke Bindehaut des Pavians 11 
eingerieben. 

Negatives Resultat. 
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2. Versuch. Aufbewahrung einer Pipette bei Zimmertemperatur (20 bis 
259) dureh 24 Stunden im Dunkeln. Überimpfung auf das rechte Auge 
des Pavians 12. 

Negatives Resultat. 


| 3. Versuch. Die zweite Pipette wird auf eine Viertelstunde in ein 
Wasserbad von 58? gebracht und dann ins rechte Auge des Pavians 10 
geimpft. Resultat zweifellos negativ, da die nach 14 Tagen beginnende 
Entzündung meiner Erfahrung nach vom linken Auge stammen dürfte, das 
als Kontrolle für die Versuche 1—4 verwendet worden war. 


4. Versuch. Einen Tag später wurde von derselben Einschlussblen- 
norrhöe, welche tags vorher nicht behandelt worden war, beiderseits reich- 
lich Material abgeschabt, in 1 ccm physiologischer Kochsalzlösung aufge- 
schwemmt und dem Pavian 11 mit einer Pravazspritze ins rechte Auge 
subconjunctival injiziert. Das linke Auge war zu Versuch 1 verwendet worden. 
Um eine Epithelinfektion der Conjunctiva zu vermeiden, wurde die Nadel von 
aussen in die Haut des Oberlides oberhalb des Tarsus eingestochen, bis 
unter die Conjunctiva der oberen Übergangsfalte vorgeschoben und so das 
Material subconjunctival injiziert. Der äussere Einstich wurde dann mit Jod- 
tinktur betupft. 

Negatives Resultat. 

Als Kontrolle für die Versuche 1—4 wurde das linke Auge des Pa- 
vians 10 (rechtes Auge zu Versuch 3) mit dem letzten Drittel der oben 
erwähnten Anschwemmung infiziert. (Eine Viertelstunde nach Gewinnung 
des Materials.) 

Positives Resultat. 

Naclıstehend das Protokoll des Tieres. 


Pavian 10. 


Linkes Auge 


© Rechtes Auge 


Das durch !;, Stunde auf 58° erhitzte 
Material wird dem Pavian rechts ein- 
getropft. (1!/, Stunden nach der Gewin- 
nung. Die übrige Zeit verblieb das Itóhr- 
chen im Brutofen.) 

4. Tag. Normal. 

5. Tag. Normal. 











Das aufgeschwemmte Material von Pi- 
pette3 wird !/, Stunde nach Gewin- 
nung ins linke Auge eingetropft. 


Etwas Sekret im inneren Augenwinkel. 
Oberlid hellrot, Lidspalte enger wie 
rechts, reichliche eitrige Sekretion, 
Conjunctiva stark injiziert. Ziemlich 
viele Einschlüsse und freie Initial- 
kórper. 

Lidspalte sehr eng, Oberlid noch ge- 
rótet, Reichlich eitrige membranóse 
Sekretion. Conjunetiva stark injiziert 
und geschwollen. Ubertrazung von 
Sekret auf Pavian 13 zu Versuch 5. 

Lidspalte normal. geringe Sekretion, 
Conjunctiva noch gerötet. 

23. Tag. Lidspalte enger wie links, Ober- | Conjunctiva fast blass, Andeutung von 
lid gerótet, Conjunctiva ziemlich stark Follikeln. Keine Einschlüsse noch 
injiziert, mässige Sekretion. Zahlreiche freie Initialkörper. 

Einschlüsse. 


4. Tag. Normal. 


14. Tag. Im inneren Augenwinkel ein- 
getrocknetes Sekret. 
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Liukes Ange 


Rechtes Auge 


31. Tag Ausserlich norinal, Conjunetiva 9 Idem. Fis. S. 
fast blass. 
32. Tag. Exitus. Fig. 15 


Da mir die. Emptindlichkeit des Einsehlussvirus gegen Vertroeknunz 
von grosser praktiseher Dedeutunz schien, wurde nochmals ein derartizer 
Versuch vorgenommen, aber so, dass die Verimpfung des Materials: setert 
nach der Eintrocknung auseetiihrt wurde. 


5. Versuch. Von Pavian 190 wird vom linken Auge am T. Tase nach 
der Impfung, 3 Taxe nach Berinn der Entzündung viele Eiischiüsse und 
freie Initinlkörper; reichlich Epithel abzesehabt, auf ein Vierteldecklas ant- 
gestrichen, an der Luft durch Schwenken rasch getroeknet, das Dees clis- 
chen sofort pulverisiert und der grössere Teil dieses Pulvers dem Pavian 13 
rechts in. die Conjunetiva. eingerieben. (4 Minuten nach Abuslune des Ma- 
terials). Die Conjunetiva des andern linken Anges wurle mit einer mini- 
malen Spur Sekret betaptt. Beilerseits negativos Besmist. Das nezätive 
kesultat der Intektion des linken. Auzes Ist wahrseheinlieh auf die zu ge- 
ringe Virusmenze, die dazu verwandt wurde, zuriekzutilren, Dadureh ist 
aber der negative Ausfall der Infektion des rechten Anges wegen der 
fehlenden Kontrolle nicht absolut verwertbar, und es wurde deshalb dieser 
Versuch nochmals vorgenommen. 

Das zu den Versuchen 6 und 7 benutzte Material stammt von fol- 
gender Einschlussblennorrhöe: 11 Taze alter Säuzlinz, Entzündung des 
rechten Auges seit dem 3. Tage nach der Gebut Mittelschwere Entzün- 
dung. Viele Einschlüsse und freie Initialkórper. 


6. Versuch, Abgesehabtes Epithel dieses Falles wird aut ein Achtel- 
deekzlas im relativ dieker Schieht ausgebreitet, durch Schwenken in der 
Luft rasch getrocknet, das Deckgliseben dann pulverisiert und die gesamte 
Pulvermenge ins rechte. Auge des Pavians 11 cingerieben (51 Tage nach 
Versueh 4. Dauer der ganzen Prozedur 4 Minuten. 

Negatives Resultat. 


T. Versuch. Auf Pavian 12 (34 Tage nach Versueh 25 wird eine 
Aufschwemmung von Material derselben Einschlussblennorrhöe sofort nach 
Versuch 6 hergestellt, eine Stunde im. Dunkeln. bei Zimmertemperatur auf- 
bewahrt {ungefähr 26°) und damit das rechte Auge wie gewöhnlich 
dureh Einreiben, das linke dureh blosses Emtropten des Materials infiziert. 
Impferfolg ausserordentlich stark. Rechts stärker wie links. Nachstehend das 
Protokoll dieses Tieres. 


Pavian 12. Impfung des reehten Auges mit Material, das bei Zimmer- 
temperatur (20 bis 25°) 24 Stunden im Finstern anfbewalrt worden war 
(2. Versuch). 

Negatives Resultat. 

34 Tage nachher Infektion mit Material, das eine Stunde im Dunkeln 
aufbewahrt worden war. 
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— Linkes Auge 





Rechtes Auge 


| 
Impfung in jc dax obnilichor Weise düreh | fainting durch esse "Tintedpfen 
Einreiben des Materials in die Conj. | 
3. Tag. Etwas eingetrocknetes Sekret im Normal. 
inneren Augenwinkel 
4. Tag. Oberlid etwas rot, Lidspalte enger | Normal. 
wie links, Conjunctiva stark injiziert, 
mässige Sekretion. | 
6. Tag. Lider livid verfärbt Sehr stark | Lider eine Spur rot, leicht geschwol- 
geschwollen, Lidspalte fast geschlossen, len, Conjunctivastark injiziert,mássige 
Conjunctiva stark injiziert und geschwol- | Sekretion. 
len. Reichliche, eitrige Sekretion. 
6. Tag abends. Höhepunkt der Erkran- 
kung. Lidspalte 2 mm, triefende Sekre- | 
tion. Wenig Einschlüsse und freie Ini- 
CE | 

Tag. Schwellung und Rötung fast ganz 
R Conjunctiva noch stark | 
injiziert, membranartiges Sekret. u 
kEinschluss, einige freie Initialkörper. 
14. Tag. Beide Augen üusserlich normal, | Einzelne Finschlüsse, keine freien 
keine Einsehlüsse noch freie Initial- Initialkórper. | 
kórper. . 
28. Tag. Exitus. 


Erscheinungen etwas geringer wie 
rechts. Wenig Einschlüsse und freie 
Initialkörper. 


Oberlid stark rot, etwas geschwollen, 
Lidspalte 2mm. Wemg Sekretion. 
Einzelne Einschlüsse. 


| 


Widerstandsfahigkeit des Trachomvirus usw. 


Eine analoge Versuchsreihe wurde mit Virus von folgendem Trachom 
des Erwachsenen ausgeführt: 

Trachom mit vielen kleineren und grösseren Körnern in den Über- 
gangsfalten und papillärer Hypertrophie der Conj. tarsi. Ziemlich viele Fin- 
schlüsse, spärliche freie Initialkörper. Eine Portion des Virus wurde ge- 
trocknet und dem Pavian 11 eingeimpft, eine weitere nach 11}, Stunden 
Aufbewahrung dem Pavian 15. Beide Versuche sind. leider unverwertbar, 
da die Kontrollimpfung auf Pavian 14 negativ austiel 


Filtrierversuche des Einschlussblennorrhöe-Virus. 


1. Versuch. Nachdem sieh dureh die vorhergehenden Versuche ge- 
zeigt hatte, dass sieh das Virus der Einschlussblennorrhöe in feuchtem Zu- 
stande bei Zimmertemperatur (25° durch sicher eine Stunde hält |bei 
sruttemperatur durch 3 Stunden, Impfung aut Macacus I!) S 548], wurden 
die Filtrierversuche bei Zimmertemperatur vorgenommen. Der erste dieser 
Versuche ist leider unverwendbar, da das infizierte Tier (Pavian 16) 
3 Tage nachher einging. Nachfolgend der zur Kontrolle verwendete Pa- 
vian 9. Material von folgender Eimschlussblennorrhöe: 14 Tage alter Säug- 
ling. Beginn der Entzündung auf beiden Augen am 10. Tage nach der 
Geburt. Mittlere Blennorrhöe. 

Ziemlieli: viele. Einsehlüsse und freie. Initialkórper. 

Zur Kontrolle wurde Pavian 9 verwendet, der vor fast einem Jahre 
mit fraglichem Trachom infiziert worden war. Nachstehend das Protokoll: 


1) Loc. cit. 
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Pavian 9. Impfung von oben eitierter Blennorrhöe. 
rechtes Auge | Linkes Auge 


ex i HA E SIA ES JT. Er EE E SEE ee T - - u x 


9. Tag. Sekret im inneren Augenwinkel, | Normal. 
Sekretflocken im Bindehautsack, Con- I 
junctiva wenig injiziert. Keine Ein- 

schlüsse noch freie Initialkörper. 

11. Tag. Oberlid etwas rot, Conjunctiva 

wenig injiziert, starke Sekretion. Ausser- 

ordentlich viele Einschlüsse, fast gar 

keine freien Initialkörper, 

12. Tag. Exitus. 


2. Versuch. Material von folgender Einschlussblennorrhóe: 10 Tage 
alter Sáugling, Beginn der Entzündung auf beiden Augen am 7. Tage 
nach der Geburt. Mittlere Blennorrhöe. Viele grössere Einschlüsse, viel freie 
Initialkörper und freie Elementarkörper. 

Aufschwemmung des abgeschabten Epithels in 1eccm physiologischer 
Kochsalzlösung, Filtrierung durch eine Berkefeld-Filterkerze (Liliputtilter, 
welches vorher durch Bact. prodig. auf seine Dichte gepriift worden war). 
Nachfiltration von 2!|,eem Kochsalzlésung. Negatives Resultat. 17 Tage 
naeh der Impfung ging das Tier ein. Im Striehpräparat viel Schleim, sehr 
wenig Epithel. | 


Kontrollversuch. Nach der Filtration werden Spuren des Rück- 
standes der Kerze auf Pavian 17 mit positivem’ Resultat verimpft: 


Pavian 17. 





Rechtes A 


ige | Linkes Auge 





9. Tag. Eingetrocknetes Sekret im inneren | 
Augenwinkel, Conjunetiva injiziert. 

11. Tag. Etwas Sekret im inneren Augen- 
winkel, Conjunctiva injiziert. Wenig 
Einschlüsse und freie Initialkórper. 
19. Tag. Conjunctiva fast blass, keine 
Einschlüsse noch freie Initialkörper 
mehr nachweisbar. Exitus. 


| 

3. Versuch. Da zu erwarten war, dass das Einsehlussblennorrhóe- 
Virus filtrierbar sei, und mir Dr. Botteri inzwischen persönlich von einem 
positiven Filtrierversuch durch Berkefeld-Filter Mitteilung gemacht hatte, 
stellte ich nochmals einen solchen Versuch an und benutzte dazu eine neue 
Liliput-Berkefeld-Filterkerze, da die frühere möglicherweise zu dicht war. 
Leider musste ich jedoch weiterhin auf Kontrollimpfungen verzichten, da 
mir seit längerer Zeit keine Tiere mehr zur Verfügung standen. Das Impf- 
material stammte von folgender Einschlussblennorrhöe: 9 Tage alter Säug- 
ling, Beginn der Entzündung am 7. Tage nach der Geburt, linkes Auge. 
Schwere Blennorrhöe. Viele Einschlüsse und freie Initialkörper. Dieser Ver- 
such wurde bei Bruttemperatur vorgenommen. Aufschwemmung des Ma- 
terials in 1 cem physiologischer Kochsalzlösung, Filtration, dann Nachfiltra- 
tion von 1 ccm physiologischer Koclsalzlösung, beides innerhalb einer Mi- 
nute. Erste Portion wird auf das rechte, zweite auf das linke Auge des 
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Pavian 19 überimpft. Darauf wurde das Filter mit Bact. prodig. geprüft 
und als dicht befunden. Negatives Resultat. 


4. Versuch. Da möglicherweise die zu geringe Verdünnung schuld 
an dem negativen Ausfall beider Experimente war — ich hatte mich ab- 
sichtlich an die untere Grenze der für Filtration möglichen Verdünnung ge- 
halten, weil ich nach Versuch 5 fürchten musste, dass eine zu geringe 
Virusmenge keine Infektion mehr auslöst —, versuchte ich noch eine Fil- 
tration bei stärkerer Verdünnung: Aufschwemmung des Materials in 11 cem, 
selbes Filter. Doch auclı dieser Versuch verlief negativ. Leider konnte ich 
dieses Experiment nur bei Zimmertemperatur vornehmen. 

Für die Entscheidung der Filtrierbarkeit ist natürlich nur ein positives 
Resultat absolut beweisend. Dr. Botteri hat inzwischen über einen posi- 
tiven Filtrationsversuch berichtet. (Klinische, experimentelle usw. Klin. 
Monatsbl. f. Augenheilk. Juni 1912.) 


Schlussfolgerungen. 


Sonach lassen sich aus den vorhergehenden Untersuchungen fol- 
gende Schlüsse ziehen): 

Das Einschlussblennorrhöe-Virus, von der Conjunctiva des Neu- 
geborenen oder vom Genitale des Erwachsenen entnommen, erzeugt 
bei direkter Übertragung auf die Bindehaut des Pavians fast immer 
eine typische Einschlussconjunctivitis dieser Tiere. Von elf geimpften 
Pavianen (Pavian 1, 3, 4, 5, 6, 7, 9, 10, 12, 17, 3 und 4 vom Geni- 
tale) erkrankten elf, nicht eine der direkten Übertragungen fiel negativ 
aus. Damit im Einklang stehen die Ertahrungen von anderer Seite, 
soweit dies wenigstens aus den betreffenden Arbeiten zu ersehen ist. 
So erhielt Heymann von 13 Impfungen mit Einschlussblennorrhöe- 
Virus, davon sechs vom Genitale, auf Paviane oder Meerkatzen eben- 
soviele positive Impfresultate, desgleichen Botteri von einem, Löhlein 
von zwei. Bloss in Paris ergab unter 4 Versuchen einmal die direkte 
Überimpfung von Einschlussblennorrhöe-Virus eines Neugeborenen auf 
2 Paviane ein negatives Resultat?) Das Einschlussblennorrhóe- Virus 
scheint daher, nach den bisherigen Erfahrungen zu schliessen, bei di- 
rekter Überimpfung für die Bindehaut des Pavians fast absolut in- 
fektiós zu sein. 

Die Erkrankung kann dabei nach 2--6 Tagen in akuter, oft ge- 
radezu stürmischer Weise einsetzen oder aber in subakuter Weise 


1) In die Schlussfolgerungen mit einbezogen sind die Erfahrungen aus den 
mit den Kollegen Fritsch und Hofstätter gemeinsam ausgeführten Unter- 
suchungen: Experimentelle Studien zur Trachomfrage. v. Graefe’s Arch. f. 
Ophth. Bd. LAXVI, 3. 

2) Morax, Lindner et Bollack, Recherches expérimentales sur ete. 
Ann. d’ocul. Mai 1911. 
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erst 7—11 Tage nach der Infektion. Durchschnittlich ist erstere die 
kürzer dauernde und besser heilende Form der Erkrankung, letztere 
die länger dauernde mit stinkeren Veränderungen der Conjunetiva. 
Der mikroskopische Befund von Einschlüssen und freten Tuitialkorpern 
ist in akuten Füllen oft reichlich, in chronisch beginnenden gewöhn- 
lich viel spärlicher und nur an wenigen Tagen nachzuweisen. Beson- 
ders galt dies von den vom Genitale stammenden Infektionen (i Pavian 3 
nur am 11. Tage positiver Befund, Pavian 4 am 11. und 12). In 
einem Falle konnten Einschlüsse oder freie Initialkörper niemals 
nachgewiesen werden (Pavian 4 linkes Auge). Es ist wohl zweifellos, 
dass hier der richtige Moment der Untersuchung versäumt worden war. 

Aber auch bei der mehr akut einsetzenden Entzündung gehugt 
der Nachweis des mikroskopisch charakteristischen Befundes gewöln- 
lich nur durch relativ kurze Zeit: Pavian 1 vom 6.—12?. Pace. Paviau 5 
vom 7.—20., Pavian 6 rechtes Auge vom 15.— 42. linkes Auge vom 
15.—35.,, Pavian 10 linkes Ause vom 15.—25.. Paviau 12 rechtes 
Auge vom 6.—-14., linkes Auge vom 6.— 18. Tage. Möglicherweise 
waren bei den Tieren 10 und 12, die am 32. baw. 25. Tage nach 
der Infektion eingingen, später nochmals Einschlüsse oder freie Initial- 
körper aufgetreten. Auch bei zwei früheren Pavianen war einmal der 
Befund durch einige Tage negativ geblieben, um dann neuerlich 
positiv zu werden. 

Damit im Einklang stehen die Erfahrungen von Lóblein (posi- 
tiver Befund nur bis zum 25. Tag) und Botteri (bis zum 30. Tag 
nach der Infektion). bloss bei einer Überimpfung Heymanns waren 
Einschlüsse noch nach 75 Taxen nachweisbar. 

Jedenfalls aber dauert die. Erkrankung. auch nach dem günz- 
lichen Verschwinden von Emschliissen und freien TnitialkGrpern durch 
längere Zeit an, besonders bei der mehr schleichend beginnenden, 
chronischen Form der Entzündung. Auch die Befunde bei Reinfek- 
tionen verhalten sich analog. Da das Abstreichen des Epithels zwei- 
fellos zugleich ein kurativer Eingriff ist, habe ich spiiterhin nur in 
grösseren Zeitabständen untersucht, weshalb ich die Periode, während 
welcher der Befund positiv war, nicht so genau abzugrenzen vermag. 
Doch auch bier wird nach nicht allzulanger Zeit der typische mikro- 
skopische Befund vermisst (Reinfektion Pavian 4 rechtes Auge, Pa- 
vian 6 rechtes Auge). Nie habe ich bei der jedesmaligen Untersuchung 
der Präparate, die wenige Augenblicke vor jeder Reinfektion von der 
Bindehaut gewonnen wurde, Einschlüsse oder freie Initialkörper an- 
getroffen. 
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Die bereits in der früheren Arbeit mit Fritsch und Hofstatter 
begonnenen Reinfektionsversuche mit Einschlussblennorrhóe- Virus wur- 
den in vorliegenden Untersuchungen auf ein grósseres Material aus- 
gedehnt. Aus ihnen geht hervor, dass nach einmaliger Infektion von 
Einschlussblennorrhöe eine gewisse Immunität zurückbleibt, die jedoch 
nicht lange zu dauern scheint. So verliefen bei Pavian 4 zwei Re- 
infektionsversuche, davon der eine mit Kontrolle, ungefähr ?/, Jahr 
nach der ersten Infektion negativ. Im gleichen Sinne wie der eheden 
bei Pavian 1 nach 2 Monaten vorgenommene zweite Reinfektionsversuch. 

Der negative Ausfall ist hier um so bemerkenswerter, als wie er- 
wähnt die Infektion mit Einschlussblennorrhöe-Virus sonst mit solcher 
Sicherheit erfolgte und bei Pavian 4 noch dazu ein Kontrolltier ge- 
impft worden war. Später hingegen war eine Reinfektion bei Pavian 4 
möglich (1 Jahr 7 Monate 10 Tage nach der ersten Infektion), die 
so verlief, als wenn das Tier überhaupt noch nicht geimpft worden 
wäre, desgleichen konnte Pavian 5 1 Jahr 1 Monat 24 Tage, weiter 
Pavian 6 11 Monate 13 Tage nach der ersten Impfung veinfiziert werden. 

Die einmalige Infektion mit Einschlussblennorrhóe-Virus verleiht 
sonach für kurze Zeit einen gewissen Schutz gegen die Reinfektion. 
Ob diese kurz dauernde Immunitüt eine rein lokale, histogene ist, 
oder eine zum Teil auch allgemeine, soll weiter unten erörtert werden. 

Aus Versuch 4 geht hervor, dass die Infektion wahrscheinlich 
bloss vom Epithel aus stattfindet. Von dem sehr virulenten Material 
konnte zur subconjunctivalen Injektion ein erheblich grösseres Quan- 
tum verwendet werden, als dies bei der gewöhnlichen oberflächlichen 
Infektion je möglich wäre, deshalb ist hier der negative Ausfall der 
Impfung um so beweisender. 

Ferner ist das Virus der Einschlussblennorrhöe sehr unbeständig. 
Feuchte Aufbewahrung durch längere Zeit (24 Stunden bei 20—25°, 
Versuch 2) vernichten seine Infektiosität, desgleichen höhere Tempe- 
ratur (58° durch !/, Stunde, Versuch 3) und Eintrocknen (Versuch 1 
und 6). Impfungen mit sehr virulentem Material verlaufen negativ, 
wenn das Virus auch nur durch Sekunden getrocknet wurde (Ver- 
such 6). Es ist möglich, dass durch längere Zeit feucht aufbewahrtes 
Material zwar nicht mehr für den Pavian, aber noch für den Menschen in- 
fektiös ist, da vielleicht zu geringe Mengen lebender Keime noclı 
beim Menschen, nicht aber beim Pavian zur Intektion führen. Der 
sofortige Verlust der Infektiosität sehr infektiösen Materials durch Ein- 
trocknen spricht aber für die vollständige Vernichtung des Virus. 

Gegenüber dem positiven Filtrationsversuch Botteris kommt den 

v. Graefe's Archiv für Ophthulmologie. LXXXIV. 1. 2 
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oben angeführten negativen Experimenten keinerlei Beweiskraft zu. 
Das Einschlussblennorrhóe-Virus ist auf Grund seines Versuches als 
filtrierbar anzusehen. 

Das Einreiben des Materials in. die Bindehaut. scheint. ceteris 
paribus (nach vorherigem Abschabeu von Epithel der zu impfenden 
Conjunctiva) eine stärkere Infektion zu setzen als das blosse Ein- 
tropfen (7. Versuch). Ich erwälne gleich, dass dies auch für Tra- 
chommaterial gilt (Pavian 8, 1. Infektion). 

Da die analogen Versuche über Trachomvirus wegen des nega- 
tiven Ausfalles der Kontrollimpfung nicht verwertbar sind, bilden die 
inzwischen erschienenen Untersuchungen Botteris!) über diese Frage 
ein um so wichtigeres Gegenstück zu den vorhergehenden Feststellungen. 

Seine Versuche über Trachomvirus stehen in vollem. Einklange 
mit den vorliegenden über das Einschlussblennorrhöe- Virus. 

Die Infektiosität des Trachomvirus erlischt durch 3 stündige Auf- 
bewahrung bei 0? und 109, durch 4stündige bei 15°, ebenso durch 
Eintrocknung und Aufbewahrung durch 1 bzw. !, Stunde bei 15°, 
endlich durch Erhitzen auf 43° durch 3 Stunden. 


Zur Identität von Trachom und Einschlussblennorrhöe. 

Eingangs habe ich kurz die strittige Frage der Identität von 
Einschlussblennorrhöe- und Trachomvirus erwähnt. Im folgenden 
sollen nun die Impferfahrungen mit Trachom aus den vorgebrachten 
Versuchen besprochen und die Verschiedenheit derselben gegenüber 
den Experimenten mit Einschlussblennorrhöe-Virus auf ihre Ursachen 
geprüft werden. 

Am auffullendsten treten wohl folgende Unterschiede zwischen 
dem Virus beider Erkrankungen hervor, die gegen ihre Identität zu 
sprechen scheinen. 

Erstens, dass das Einschlussblennorrhöe-Virus so gut wie immer 
zur Infektion der Pavianbindehaut führt, während dies bei Trachom- 
virus weniger der Fall zu sein scheint. Impfung auf Pavian 14 war 
negativ. Von drei Trachomimpfungen auf Paviane, über die Heymann 
berichtet, verliefen zwei ebenfalls negativ, doch war in beiden Fällen 
bei den Patienten, von denen das Virus entnommen worden war, der 
mikroskopische Befund negativ gewesen. Sie können daher nicht mit 
der oben erwälinten negativen Impfung direkt in Parallele gestellt werden. 

Ferner ergibt die Impfung der Pavianbindehaut mit Einschlussblen- 
norrhöe-Virus eine meist akut einsetzende Entzündung mit oft geringer 


1) Studien über Trachom usw. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 1912. 
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Körnerbildung, die Trachominfektionen hingegen eine mehr chronische 
mit in der Regel stärkeren Veränderungen der Conjunctiva. 

Wie lässt sich dies bei Aufrechterhaltung der Identität beider 
Erkrankungen erklären? 

In Fällen von Einschlussblennorrhöe haben wir es geradezu mit 
einem präcisen Experiment zu tun, denn das Alter des Kindes setzt 
uns zugleich vom Tage der Infektion, die ja während der Geburt 
stattfindet, in Kenntnis. Anders bei Trachom des Erwachsenen. Hier 
erfahren wir so gut wie nie den genauen Zeitpunkt der Ansteckung, 
selbst die relativ frischen Fälle, die wir sehen, kommen erst zu einer 
Zeit zur Beobachtung, wo die entwickelte papilläre Hypertrophie oder die 
vorhandenen Körner eine längere Dauer der Erkrankung anzeigen. Das 
liegt daran, dass das Trachom des Erwachsenen meist subakut oder. 
schleichend einsetzt und mehr chronisch verläuft, eine weitere Erklärung 
für den eben erwähnten Unterschied der Impfresultate. Denn man darf 
wohl von der Impfung mit der frischen akuten Form der Erkrankung 
(Einschlussblennorrhóe) auch einen mehr akuten Infektionserfolg er- 
warten, während die Impfung mit subakutem Trachom, noch dazu von 
nicht ganz frischen Fällen, eher zu einer subakuten Erkrankung führen 
wird. Das akute Trachom des Erwachsenen gehört zu den sehr 
seltenen Ausnahmen, so dass sein Vorkommen überhaupt lange Zeit 
hindurch bezweifelt wurde. Doch müsste vom akuten Trachom des 
Erwachsenen ein gleicher Impferfolg zu erwarten sein, wie von Ein- 
schlussblennorrhöe. So erhielt in der Tat Greeff bei einer seiner 
Trachomimpfungen auf die Bindehaut des Pavians eine akut eitrige 
Conjunctivitis. Der auffallende Unterschied der Erkrankungsart bein 
Menschen zwischen Trachom des Erwachsenen und Einschlussblen- 
norrhöe des Neugeborenen kann m. E. nur zum Teil darauf zurückgeführt 
werden, dass Trachominfektionen stets mit minimalen Mengen von 
Virus und unter ungünstigen äusseren Umständen erfolgen, während 
bei Einschlussblennorrhöe die Übertragungsbedingungen vom Genitale 
der Mutter sehr günstige sind. Ich glaube nämlich, dass sich der 
Neugeborene gegenüber dem eindringenden Erreger auch anders ver- 
hält wie der Erwachsene Dafür spricht der sehr auffallende 
Unterschied im mikroskopischen Befund beider Erkrankungen. 
Bei Trachon sind fast nie auch nur annähernd so viele Einschlüsse 
und freie Initialkörper anzutreffen, wie dies selbst bei leichten Ein- 
schlussblennorrhöen so häufig vorkommt. 

Diese Tatsache ist wohl eigentümlich, entbehrt jedoch nicht eines 
Analogons: Die Organe des luetischen Säuglings weisen die Spiro- 
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chäten meist in ausserordentlich grossen Mengen auf, sie finden sich 
nicht nur in erkrankten Gewebspartien, sondern manchmal sogar 
reichlich in histologisch normal aussehenden Organen, und ihre Menge 
steht keineswegs im Verhältnis zur Schwere der Erkrankung. Den: 
gegenüber erscheint der Spirochätenbefund der inneren Organe des 
Erwachsenen im Gegensatz hierzu als ein sehr spärlicher. Der 
Nachweis der Spirochäten bei sekundärer Syphilis erfordert gelegent- 
lich grosse Mühe und ist manchmal selbst durch den Geübten nicht 
zu erbringen. 

Demnach kann man ähnliche Impfresultate, wie man sie mit 
Trachomvirus auf der Pavianbindehaut erhält, höchstens von jenem 
Einschlussblennorrhöe-Virus erwarten, das von der Genitalschleimhaut 
des Erwachsenen herrührt. 

In der Tat verliefen die durch Einschlussblennorrhöe-Virus vom 
Genitale des Erwachsenen auf der Conjunctiva des Pavians erzeugten 
Einschlussconjunctivitiden denen mit Trachom hervorgerufenen am 
ähnlichsten: lange Incubation, spärlicher, ja fehlender spezifisch mikro- 
skopischer Befund (Pavian 4, links). Wenn man bei diesem chronisch 
verlaufenden Typus eben nicht gerade den richtigen Moment trifft, 
findet man überhaupt weder Einschlüsse, noch freie Initialkörper 
(Pavian 3, 4; 1. Impfung), genau so wie bei Trachomüberimpfungen 
(Pavian 6, 7, 8). Dies erklärt uns auch den oft negativen mikro- 
skopischen Befund beim Trachom des Erwachsenen. 

Löhlein berichtet über drei Infektionen des Pavians mit Tra- 
chomvirus, welche klinisch positiv verliefen, ohne dass Einschlüsse 
nachgewiesen werden konnten. Allerdings würe m. E. bei Anwendung 
der Kontrastfirbung und Berücksichtigung der freien Initialkórper wahr- 
scheinlich doch noch bei dem einen oder andern Tier ein positiver 
Befund zu erheben gewesen. Anderseits beschreibt Botteri eine ex- 
perimentelle Trachominfektion beim Pavian, wo der positive Befund 
dauernd bis zum 75. Tage nach der Infektion nachweisbar war. So 
bestehen bei Trachominfektionen diesbezüglich ebenso weitgehende 
Unterschiede, wie bei Infektionen mit Einschlussblennorrhöe- Virus. 

Die Bindehauterkrankungen des Pavians, welche durch Über- 
impfung von Trachom oder Einschlussblennorrhöe hervorgerufen wer- 
den, überdauern oft um vieles den mikroskopisch positiven Befund, 
ein der Lues analoges Verhalten. Ja die Veränderungen der Con- 
junctiva erreichen meist nach dem Verschwinden der typischen Ge- 
bilde ihren Höhepunkt. Vielleicht beruht dies auf einer Umstim- 
mung des Gewebes, wie es für Lues angenommen wird. 
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Reintektionen mit Trachomvirus konnte ich leider aus Mangel 
an geeigneten Patienten und Kontrolltieren nicht ausführen, ich erwáhne 
jedoch, dass klinische Erfahrung die Reinfektion mit Trachom in Trachom- 
gegenden als relativ häufig erscheinen lässt (Kuhnt, Mayerhof). 

Die Infektionsbeziehungen zwischen Einschlussblennorrhóe- Virus 
und Trachom bilden eine weitere Stütze für die Identitütsauffassung. 

Die einmalige Infektion von Trachom verleiht eine gewisse Im- 
munität gegen spätere Infektion mit Einschlussblennorrhóe- Virus. 

Bei Pavian 7 war zuerst das linke Auge mit Trachom geimpft 
worden, ungefähr |, Jahre später führte ein beiderseitiger Infektionsversuch 
mit Einschlussblennorrhöe-Virus am vorher nicht geimpften rechten 
Auge zur typischen Conjurctivitis, während das früher mit Trachom 
geimpfte linke Auge nicht erkrankte, obwohl der Überimpfungsmodus 
links eine stärkere Infektion wie rechts erwarten liess. Desgleichen 
war ein Infektionsversuch mit Einschlussblennorrhöe-Virus bei Pa- 
vian 8 rechts !| Jahr nach der ersten Trachominfektion negativ. 

Hingegen konnte einmal eine Impfung mit Trachomvirus auf 
eine !| Jahr vorhergegangene Einschlussblennorrhöe-Infektion erzielt 
werden, desgleichen eine solche von Einschlussblennorrhóe 2!|, Mo- 
nate nach einer Trachominfektion. Die letztere Infektion ist Jedoch 
klinisch sehr leicht verlaufen. Diese beiden Versuche wie die zweite 
positive Reinfektion bei Pavian 1 4 Wochen nach der 1. Infektion 
sprechen für das Vorkommen von Hyperinfektionen. 

Wenn Einschlussblennorrhöe-Virus und Trachomvirus nicht iden- 
tisch sind — ihre völlige Analogie wird nach den bisherigen Unter- 
suchungen wohl nicht mehr bestritten werden —, so weiss ich be- 
züglich gegenseitiger Infektionsbeziehungen unter den pathogenen Mi- 
kroorganismen kein Analogon. 

Lues z. B. bietet keinerlei Schutz gegen Frambösie und umge- 
kehrt. Dasselbe gilt von den verschiedenen Malariaarten. Vaccine ist 
wahrscheinlich die auf Tiere übertragene Variola, also dasselbe Virus, 
oder zumindest sind beide Erkrankungen nicht am Menschen zu 
Hause. Trypanosomen endlich verhalten sich bezüglich der Immunitiit 
streng spezifisch. 

Menschen- und Rindertuberkulose kónnen allerdings zu gegen- 
seitiger Immunisierung führen, doch sind auch diese beiden Krankheits- 
erreger nicht auf einer und derselben Species zu Hause, wie dies für Tra- 
chom und Einschlussblennorrhoe gilt, die sich beide am Menschen finden. 

Aus den Versuchen bei Pavian 7 geht ferner hervor, dass die 
durch Impfung entstandene Immunität in erster Linie lokaler Natur 
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sein muss. Wäre sie eine allgemeine, so müsste die Impfung eines 
Auges gegen eine spätere Infektion des zweiten noch ungeimpften 
Auges schützen, was nicht zutrifft. 

So ist, glaube ich, aus allen bisherigen Erfahrungen und Experi- 
menten der Ausspruch gerechtfertigt: Gegen die ätiologische Identität 
von Trachom und Einschlussblennorrhöe mit den analogen Genital- 
infektionen von Mann und Frau hat sich bisher kein absolut stich- 
haltiger Einwand erbringen lassen, während für dieselbe eine grosse 
Reihe von klinischen und experimentellen Tatsachen sprechen. 


Histologischer Befund. 

Vorliegende Untersuchungen würden nicht als vollwertig gelten 
können, wenn ihnen nicht auch noch der pathologisch-histologische 
Befund beigefügt wäre. Derselbe bildet ein weiteres wichtiges Doku- 
ment der Bestätigung des negativen oder positiven Imptausfalles und 
ist auch in manch anderer Hinsicht bemerkenswert. Daher soll im 
folgenden die Histologie der normalen Pavianconjunctiva gegenüber 
der mit Trachom oder Einschlussblennorrhöe-Virus infizierten einer 
kurzen Beschreibung und Kritik unterzogen werden. 

Technisch sei bemerkt, dass ich nach dem Tode der Tiere stets selbst 
den Lidkonnex zusammenhiingend mit der Conjunctiva bulbi, die ganz knapp 
an der Hornhaut abgeschnitten wurde, herauspräparierte, den Lidkonnex der 
rechten Seite am äusseren Kantus durchschnitt und ausserdem mit einem 
Faden umseliniirte. Durch diese Markierung wurde einer Verwechslung 
der Seiten vorgebeugt. Nur bei zwei Tieren waren Ober- und Unterlider 
getrennt verarbeitet worden. Fixation des Materials (mit sehr wenigen Aus- 
nahmen) in Zenker, Celloidineinbettung. Dann wurden die Lider senk- 
recht durchschnitten und vom grösseren Stück 100 bis 150 Serienschnitte 
angelegt. Jeder 10. Schnitt wurde gefärbt. 


Normale Pavianbindehaut. 

Im Verlaufe vorstehender Versuche sind mir leider 3 Paviane 
eingegangen, bevor ich sie zu irgendeinem Versuche hatte verwenden 
können. Diesen sind weitere 5 Paviane anzuschliessen, bei denen das 
Resultat der Versuche klinisch und mikroskopisch negativ blieb (Pa- 
vian 11, 13, 14, 16, 18). Bei Pavian 15 wurde leider die Entnahme 
des Materials versäumt. Pavian 19 lebt noch und wird zu weiteren 
Versuchen aufbewahrt. ° 

Bei der Mehrzahl der Tiere findet man ın der normalen Pinde- 
haut kleine Anhäufungen von Lymphocyten Diese sind in keinerlei 
Weise gegen die Umgebung abgegrenzt, meist sehr klein und recht 
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spárlich in der Conjunctiva verstreut. Sie liegen alle knapp unter dem 
Epithel. Taf. I, Fig. 1 und 2 zeigen zwei solche verschieden grosse 
Lymphocytenháufchen. Eine ziemlich grosse Rundzellenansammlung 
ist bei stärkerer Vergrösserung auf Taf. I, Fig. 3 zu sehen, doch 
auch diese erweist sich als diffuser Zellhaufen und ist nicht abgegrenzt. 

Neben diesem Befund, der wohl der Regel entsprechen dürfte. 
erwiesen sich einige Bindehäute in den durchsuchten Serien völlig 
frei von Lymphocytenansammlungen (Taf. I, Fig. 4). 

Bei einem der noch ungeimpften Tiere reicht ein flaches Lympho- 
cytenhäufchen bis ins Epithel (Taf. I, Fig. 5). | 

In nur wenigen der normalen Conjunctiven endlich findet man 
Follikelbildungen, die dem Typus eines regelrechten Follikels ent- 
sprechen (Pavian 18 rechts ein solcher Follikel, Pavian 16 links drei 
grössere Follikel). Sie sind schärfer gegen das umgebende Gewebe 
abgegrenzt und zeigen einen aus Lymphocyten bestehenden dunkleren 
Rand und eine hellere Mitte mit einkernigen Leukocyten. Doch auch 
diese Follikel sind recht selten, relativ klein und wölben die Con- 
junctiva nicht vor (Taf. I, Fig. 6). 

In einer normalen Bindehaut war subepitheliales Narbengewebe 
nachweisbar, das wahrscheinlich auf eine zufällige Verletzung zurück- 
zuführen ist. 

Die histologische Untersuchung der Lider ergab ferner, dass 
einige Tiere von Sarkosporidie befallen waren. Die Sarkosporidien 
sind in verschieden grosser Zahl vorhanden, das Muskelgewebe stel- 
lenweise von Rundzellenhaufen stark infiltriert. Bei einigen Tieren 
bestehen die Infiltrationen nicht nur aus Lymphocyten und einkernigen 
Leukocyten, sondern auch aus polynukleären Leukocyten. Auch fan- 
den sich bei einem Tiere (Pavian 6) starke narbige Veränderungen 
sowohl flächenhaft knapp unter der äusseren Lidhaut, wie circumscript 
im Muskel und im fibrillären Bindegewebe beider Lider. Alle diese 
Veründerungen betreffen jedoch hauptsächlich die Muskelschichten und 
ihre nächste Umgebung und sind von der Conjunctiva durch normales 
Zwischengewebe getrennt. Bloss bei Pavian 6, der am stärksten 
von Sarkosporidie befallen war, reichen sie bis in die Conjunctiva, 
und man sieht an einer Stelle der rechten Bindehaut eine dichte 
Narbe, die aber ihrem eigentümlichen Aufbau nach völlig mit den in der 
Tiefe des Lides sitzenden Narben übereinstimmt und sichtlich mit dem 
experimentell hervorgerufenen Erkrankungsprozess nichts zu tun hat. 

Bevor ich nun auf die Veränderungen der Bindehaut, welche 
durch die Infektion mit Einschlussblennorrhöe- oder Trachomvirus 
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hervorgerufen werden, übergehe, möchte ich hervorheben, dass der 
histologische Vergleich zwischen dem geimpften und nichtgeimpften 
Auge desselben Tieres leicht zu Fehlschlüssen führt, da in vielen 
Fällen die Erkrankung unbemerkt auf das zweite Auge übergreift, 
sich dort schleichend entwickelt und gelegentlich sogar zu stärkeren 
Veränderungen führen kann, wie am geimpften ersten Auge (Pavian 5). 


Histologisches Bild der erkrankten Pavianbindehaut kurz nach 
der Infektion mit Einschlussblennorrhöe-Virus. 

Pavian 1, 9, 10, 15. Kurze Zeit nach der Infektion mit Ein- 
schlussblennorrhöe-Virus (12 Tage bis 4 Wochen) kamen 4 Paviane 
zur histologischen Untersuchung (Pavian I linkes Auge, 9 rechtes 
Auge, 10 beide Augen, 12 beide Augen). 

Die frische Erkrankung ist histologisch durch eine diffuse, sub- 
epitheliale, streckenweise auftretende Infiltration charakterisiert, die 
nebst Lymphocyten viele einkernige Leukocyten und Plasmazellen auf- 
weist. Sie grenzt sich meist deutlich gegen das tiefer liegende Gewebe 
ab (Taf. I, Fig. 7) und betraf in den untersuchten Füllen in erster 
Linie die untere Übergangsfalte. Die obere war meist normal oder 
nur sehr wenig infiltriert (Taf. I, Fig. 8). In der diffusen Infiltration 
sind die Zellen stellenweise mehr konzentrisch angeordnet — begin- 
nende Follikel. Das Epithel befindet sich meist in starker Prolitera- 
tion (Taf. I, Fig. 7). 


Histologisches Bild der Pavianconjunctiva längere Zeit nach In- 
fektion mit Einschlussblennorrhöe-Virus. 

Pavian 4,5. Längere Zeit nach der Infektion geht die diffuse Infiltra- 
tion in eine circumscripte, in typische Follikel über (Taf. I, Fig. 9, Taf. Il, 
Fig. 10—17). Diese sind fast durchgehends gut begrenzt und oft so- 
gar von einer dicken Dindegewebskapsel eingehüllt. Sie sind erheb- 
lich grösser wie die der normalen Bindehaut und fast immer von 
typischem Bau: dunklerer Rand, hauptsächlich aus Lymphocyten he- 
stehend und hellere Mitte mit mehr einkernigen Leukocyten und manch- 
mal Kórperchenzellen (Taf. I, Fig. 9, Taf. II, Fig. 10, 14). Viele Follikel 
zeigen epitheloide und Körperchenzellen mehr gleichmässig zwischen 
den Rundzellen verstreut, so dass ein löcheriges Aussehen des Kornes 
zustande kommt (Taf. Il, Fig. 11, 12, 13). Die Follikel sind manch- 
mal sehr prominent, wodurch das Kuppenepithel mehr ptlasterepithel- 
artig wird. Sie finden sich in der oberen wie unteren Bindehaut, je- 
doch auch im Tarsus selbst (Taf. II, Fig. 11, 12), ja sogar unter dem 
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Tarsus im Lid (Taf. II, Fig. 14). Follikel in der Bindehaut des Bulbus 
sind selten (Taf. II, Fig. 15). Dann kann man ganz schmale und 
làngliche Follikel treffen, die aussehen, als ob sie früher grósser ge- 
wesen und nach teilweiser Resorption ihres Inhaltes infolge der Ge- 
websspannung plattgedrückt worden wären (Taf. II, Fig. 16). 

Bei Pavian 5 fanden sich im linken Auge an den Längsenden 
einzelner Follikel Stellen von narbigem Aussehen, wie man Ahnliches 
nicht so selten bei älteren Trachomkörnern des Menschen findet: 
Dichte und gleichsinnig angeordnete, lange spindelartige Kerne, 
welche Veränderung sich dann eine gewisse Strecke unter dem Epithel 
weiter fortsetzt (Taf. II, Fig. 11). 

Oft sieht es aus, als ob sich in der Mitte älterer Follikel Binde- 
gewebe gebildet hätte (Taf. II, Fig. 17), Die Durchsuchung der 
Serien ergibt jedoch, dass dies nur pfropfartige Einbuchtungen des 
Bindegewebes in den Follikel sind, so zeigt Fig. 10 einen solchen 
Bindegewebspfropf, der noch mit dem übrigen Bindegewebe der Con- 
junctiva zusammenhängt. Vielleicht sind an solchen Stellen schon 
früher einmal Follikel gewesen, resorbiert worden und das daselbst 
zurückgebliebene Bindegewebe wird nun, weil es dichter ist, von 
neuer Infiltration umwuchert. Jedenfalls sieht dieses Bindegewebe 
viel homogener aus wie das übrige conjunctivale Bindegewebe. 

Sonst sind bei keinem der beiden Tiere Narben oder narben- 
ähnliche Stellen anzutreffen. Die untere Bindehaut des Pavians 4 
links erwies sich völlig follikelfrei. (Die Follikel der oberen Conjunc- 
tiva sind in Taf. I, Fig. 9 abgebildet.) Es haben sich sonach hier 
die Follikel spurlos zurückgebildet. Schliesslich sei noch erwähnt, 
dass das Epithel bei Pavian 5 eine sehr starke Proliferation zeigte. 

Die Beobachtungszeit nach der ersten Infektion beträgt bei 
Pavian 4 fast 2 Jahre, bei Pavian 5 1 Jalır 4 Monate. 


Veränderungen der Conjunctiva längere Zeit nach Impfung mit 
Trachomvirus. 

Da besonders aus dem Versuch bei Pavian 7 hervorgeht, dass 
eine Infektion mit Trachonwvirus gegen eine spätere mit Einschluss- 
blennorrhöe schützt, erscheint es als sehr unwahrscheinlich, dass ein 
mit Einschlussblennorrhöe geimpftes Auge, das andere schon lange 
vorher mit Trachom infizierte Auge desselben Tieres spontan anstecken 
sollte. Sonach kann wohl das linke Auge des Pavians 7 und das 
rechte des Pavians 8 als allein mit Trachom infiziert gelten. 

Die Veränderungen hier unterscheiden sich nicht wesentlich von 
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denen nach Impfung mit Einschlussblennorrhöe-Virus. Die Körner 
sind nicht sehr gross (Taf. IT, Fig. 15). bei Pavian 7 zum Teil so- 
gar recht klein, aber insofern vielleicht etwas anders, als die dunklere 
Lymphocytenrandzone meist sehr schmal ist, ja manchmal geradezu 
fehlt (Taf. III, Fig. 19). Ausserdem erscheinen die Körner durch- 
schnittlich weniger scharf begrenzt, vielleicht weil die Erkrankung 
noch nicht völlig abgelaufen war. Die Conjunctiva. des oberen Tarsus 
ist bei Pavian 8 etwas stärker diffus intiltriert wie bei den Ein- 
schlusspavianen (Taf. IIT, Fig. 20). Narbige Veränderungen fehlen 
vollständig. Auch bei einem dieser Tiere (Pavian 8) zeigt sich, wie 
bei Pavian 5. eine starke Proliferation des Epithels. Die Beobachtungs- 
zeit betriigt bei Pav.7 1 Jahr, bei Pav. 5 1 Jahr 7 Mon. 11 Tage. 


Mit Trachom und Einschlussblennorrhóe geimpfte Bindehaute. 
Interessant ist der Vergleich zwischen zwei Augen desselben 
Tieres, wo auf der einen Seite bloss mit Einschlussblennorrhöe oder 
Trachom, auf der andern mit Trachom und Einschlussblennorrhöe ge- 
impft worden war. Es mag gleich im vorhinein betont sein, dass 
prinzipielle Unterschiede zwischen den Veränderungen dieser Binde- 
häute und den bereits beschriebenen nicht bestehen, wohl aber graduelle. 
Bei Pavian 7 ist das rechte Auge (Einschlussblennorrhöe) viel 
stärker erkrankt als das linke (Trachom). Vor allem füllt rechts die 
starke Infiltration der oberen Conjunctiva tarsi auf. die den Tarsus 
fast zu ?|, substituiert (Taf. III, Fig. 21), während das linke Ange 
nur vereinzelte kleine und flache Körner in der Conjunctiva tarsi 
aufweist, die aber auch hier den Tarsus teilweise substituieren 
(Taf. III, Fig. 19). Klinisch waren diese Veränderungen wegen der 
Ebenheit der Obertläche nicht bemerkt worden. Auch sonst zeigt das 
linke Auge viel kleinere Körner als das rechte. Man könnte zwar 
einwenden, dass das rechte Auge sich vor der Impfung mit Ein- 
schlussblennorrhöe-Virus vielleicht unbemerkt vom linken  trachom- 
kranken infiziert hat, dann wäre aber nicht zu erklären, warum die 
Einschlussblennorrhöe-Infektion rechts positiv und. links negativ ausfiel. 
Ferner erscheint auch bei Pavian S das linke Auge (Trachom 
und  Einschlussblennorrhóe) viel stärker erkrankt wie das rechte 
(Trachom). An ersterem besteht die stärkste papilläre Hypertrophie, 
die ich bisher an Affen sah (Taf. IH, Fig. 22 u. 23). Zur Erklärung 
dafür kann man aber den Umstand heranziehen, dass dieses Auge 
schon früher das stärker erkrankte war. 
Schliesslich sind die pathologischen Veränderungen bei Pavian 6 
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(links Einschlussblennorrhöe + Einschlussblennorrhöe) stärker (Taf. III, 
Fig. 24) wie am rechten Auge (Einschlussblennorrhöe + Trachon) 
(Taf. III, Fig. 25). 

Ein Fall würde wohl nicht viel beweisen, besonders wenn noch 
andere Momente zur Erklärung des stärkeren Krankheitsprozesses 
herangezogen werden können, wie mit Recht bei Pavian S. Drei 
gleichartige Fälle sprechen aber doch dafür, dass dem Einschluss- 
blennorrhöe-Virus beim Zustandekommen der vorliegenden patholo- 
gischen Veränderungen eine wesentliche Rolle zukommt. 

Jedenfalls geht aus diesen Untersuchungen hervor, dass Ein- 
schlussblennorrhöe und Trachom auf der Pavianbindehaut zu analogen 
Veränderungen führen, Narbenbildung jedoch bei der bisherigen Be- 
obachtungsdauer (ungefähr 2 Jahre) nicht eintritt. Bloss bei Pavian 5 
(Einschlussblennorrhóe, Beobachtung 1 Jahr 4'¡, Monate) zeigten sich 
die besprochenen Stellen, die ich für Narbengewebe halte. Noch viel 
weniger scheint es bei Tieren zur Pannusbildung zu kommen. Auch 
bei längerer Beobachtungsdauer würden wohl die gesetzten Infek- 
tionen glatt abheilen und nur in sehr wenigen Fällen zu dauernden 
Veränderungen führen (wahrscheinlich bei Pavian 4 und 7). 

Die Übertragung von Trachomvirus auf die Genitalschleimhaut 
des Pavians ist als letztes Glied der tierexperimentellen Beweiskette 
noch zu erbringen. Drei derartige Versuche, die ich mit Pavian 4, 
5 und 9 vornahm, blieben negativ, doch konnte ich bei keinem der 
Versuche Kontrollen ausführen, auch waren die dazu verwendeten 
beiden Trachomfälle nicht ganz frische. 

Die hier mitgeteilten Untersuchungsresultate sind zusammen mit 
den von Dr. Botteri veröftentlichten geeignet, unsere bisherigen An- 
sichten in bezug auf die Infektiosität der Einschlusserkrankungen zu 
festigen. Das Virus derselben (Trachom oder Einschlussblennorrhöe) 
ist gegen äussere Einflüsse empfindlicher als alle andern Keime, die 
bei Augenerkrankungen in Betracht kommen, und dies erklärt uns, 
warum Epidemien oder Endemien bei hygienisch höher stehender Be- 
völkerung nicht zum Ausbruch kommen, und warum es überhaupt bei 
uns so selten zu einer Infektion des Erwachsenen, sei es vom Geni- 
tale, sei es direkt von einer Einschlussblennorrhöe des Neugeborenen, 
kommt. Denn, dass die Conjunctiva des Erwachsenen durch Infektion 
mit diesem Virus erkrankt, und es dabei zu einer Entzündung kommt, 
die wir bis heute dem Trachom im engeren Sinne zuzurechnen ge- 
wohnt sind, dies kann ernstlich nicht mehr bestritten werden und ist 
wenigstens für uns eine feststehende Tatsache. 
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Gewisse Fragen allerdings sind vom Standpunkte der Identitäts- 
theorie noch unklar. Ich glaube aber, dass jeder, der sich viel mit 
Trachom beschiiftigt hat und den so sehr verschiedenen Verlauf dieser 
Erkrankung kennt, nicht ohne sehr triftige Gründe eine Teilung der- 
selben vornehmen wird. 

So schliesse ich trotz mancher noch ungeldster Fragen auch diese 
Arbeit mit der festen Überzeugung, dass Trachom und Einschluss- 
blennorrhöe iitiologisch identisch sind. 


Meinem verehrten Chef, Herrn Hofrat Fuchs, spreche ich für 
das lebhafte Interesse an den vorliegenden Untersuchungen und seine 
Hilfe bei Bearbeitung des histologischen Teiles derselben meinen 
besten Dank aus. 


Überblick über die geimpften Paviane 10 —19. 


Linkes Aure 


hechtes Aure 


Pavian 10. 
19. VII. Versuch 3. Negativ 19. VIT. Kontrolle zu Versuch 1— 4. 
. Neg s 
l'ositiv. 
9. VIII. Beginnende Infektion vom rech- 
ten Auge. 
20. VIH. Exitus. 
Pavian 11. 
20. VII. Versuch 4. Negativ. 19. VII. Versuch 1. Negativ. 
23. VIII. Versuch 6. Negativ. 
9. IX. Getrocknetes Trachomsekret 
eingeimpft. Negativ. 
18. IX. Infektion mit Finschlussblen- 
norrhóe- Virus. 
19. IX. Exitus. 
lavian 12. 
20. VIT. Versuch 2. Nerativ. "e 
23. VIII. Versuch 7. Positiv. 23. VIII. Versuch 7. Positiv. 
18. IX. Exitus. 
Pavian 13. 
26. VII. Versuch 5. Negativ. 26. VILI. Kontrollimpfung mit einer 
minimalen Sekretspur. Negativ. 
25. VIII. Exitus. 
Pavian 14. 
3. VII. Inpfung von Follikularkatarrh — 25. VIIT. Impfung von akutem Folli- 


(ohne Einschlüsse und freie Initialkör- kularkatarrh (ohne Einschlüsse und 
per). Negativ. freie Initialkörper). Nerativ. 


9.IX. Impfung mitTrachum-Virus. Negativ. 
21. IX. Exitus. 

Pavian 15. 
9. IX. Impfung mit Trachomsekret nach 
2?/,stündiger feuchter Aufbewahrung. 
Negativ. (Kontrolle negativ!) 
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Rechtes Auge | = | Linken Auge 


Pavia 16. 
18. IX. Erste Impfung mit filtriertem ° 
Einschlussblennorrhöe-Virus. 
21. IX. Exitus. 

Pavian 17. 


21. IX. Kontrolle zum zweiten | iltrier- 
versuch. Positiv. (Wurde verkauft.) 





Pavian 18. | 


21. IX. Zweiter Filtrierversuch von Ein- | 
schlussblennorrhée- Virus. Negativ. | 
8. XII. Exitus. 


Pavian 19. 





17. I. Dritter Filtrierversuch. Negativ. | 206. HI. 1912. Vierter Filtrierversuch. 
Negativ. 


Wird zu weiteren Versuchen verwendet. 


Erklärung der Abbildungen auf Taf. I—III, Fig. 1-25 


Fig. 1. Pavian 11, rechts, Unterlid (30fach). 

Fig. 2. Pavian 1, 'ungeimpft, Unterlid (80 fach:. 

Fig. 3. Pavian 2, unveimpft, links, obere Ubergangsfalte (100 fach‘. 
Fig. 4. Pavian 2, ungeimpft, rechts, Oberlid ¡30 fach., 

Fig. 5. Pavian 1, ungeimpft, obere, Übergangsfalte (100 fach). 

Fig. 6. Pavian 18, rechts, untere Übergangsfalte (100 fach) 

Fig. 7. Pavian 10, rechts, untere Übergangsfalte (30 fach). 

Fig. 8. Pavian 10, links, obere Übergangsfälte (100 fach). 

Fig. 9. Pavian 4, links, obere Ühergangsfalte :30 fach). 


lig. 10. Pavian 5, links, untere Übergangstalte (30 fach). 
Fig. 11. Pavian 4, rechts, Oberlid (30faclo. 
Fig. 12. Pavian 4, rechts, Oberlid Solch, 


Fig. 13. Pavian 4, rechts, Oberlid (100 fach). 
Fig. 14. Pavian 4, rechts, Unterlid (80 fach!. 
Fig. 15. Pavian 4, links, obere Conjunct. bulbi (100 fach). 
Fig. 16. Pavian 5, links, untere UÜbergangsfalte (30fach). 
Fig. 17. Pavian 5, links, untere Übergangsfalte (10V fach. 
Fig. 18. Pavian 8, rechts, untere Übergangstalte (30 fach), 
Fig. 19. Pavian 7, links, oberer Tarsus (100 fach). 
Fig. 20. Pavian 8, rechts, Oberlid (30 fach). 
Fig. 21. Pavian 7, rechts, Oberlid i30 fach). 

* Fig. 22. Pavian 8, links, Oberlid (30 fach). 
Fig. 23. Pavian 8, links, Oberlid <30fach). 
Fig. 24. Pavian 6, links, Unteriid i30 fach). 
Fig. 25. Pavian 6, rechts, Oberlid (30 fach), 


[Aus der Universitäts-Augenklinik zu Tokio. Vorstand: Prof. Dr. Kk omoto.! 


Ein Beitrag zur Kenntnis der Retinitis exsudativa. 


Von 


Dr. Hajano, 


Assistent der Klinik. 


Mit 2 Figuren im Text. 


Die folgende Mitteilung will einen Beitrag liefern zur Kenntnis 
einer seltenen Netzhauterkrankung, welche in der Literatur noch sehr 


wenig erwähnt ist. Es handelt sich nämlich um ein kindliches Auge, 
welches wegen Gliomverdacht enucleiert worden war; der histologisch- 
anatomische Befund desselben hat aber ergeben, dass hier eine Netz- 
hauterkrankung vorliegt, welche eine grosse AÄhnliehkeit darbot mit 
dem Bilde, welches in der neuesten Zeit von einigen Autoren, be- 
sonders von Coats in v. Graefes Arehiv!) etne ausführliche Be- 
schreibung gefunden hat. 


Krankengeschichte. 

Am 26. Januar 1011 wurde ein zweijähriger Knabe, Namens S. Uzi- 
jama, unserer Univessitätsaugenklinik zugeführt. Der Vater gab an. dass ihm 
im Juli 1910 bei Lampenlicht aus der rechten Pupille seines Kindes ein 
weisser Schein aufgefallen sei. Das Kind soll sonst bis jetzt ganz gesund 
gewesen sein. Da der weisse Schein immer deutlicher zutage trat, so brachte 
der Vater das Kind zu unserer Untersuchung. 

Status. Kriftiger Knabe. Schon bei Tageslicht sieht «die Hornhaut des 
rechten Auges leicht diffus getriibt aus; die Vorderkammer seicht und die 
Pupille leicht erweitert. Auffallend sind dicht hinter der Linse drei bucklire 
Erhebungen, welche leicht gelblichweiss erscheinen. Auf der Oberfläche der- 
selben sind geschlängelte Gefässe mit zerstrenten Blutungen deutlich zu er- 
kennen. Der Augenhintergrund natürlich nicht sichtbar. Das Auge ist im 
Status glaucomatosus. 

Da unsere Diagnose auf wahres Gliom lautete, so sehritten wir sofort 
nach der Aufnahme (am 27. Januar 1911) zur Enucleation. 

Der Bulbus in Zenkerscher Flüssigkeit fixiert und die Schnitte ver- 


1) v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXXXI, 2. 1912. 
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schieden gefürbt. Das Ergebnis ist: Schon makroskopisch ist an dem 
meridionalen Durchschnitt zu ersehen, dass die Diagnose Gliom verfehlt war. 
Die hauptsächlichste Veränderung betrifft die Netzhaut, welche vollkommen 
abgelöst ist und mannigfaltige Lageveränderungen aufweist. Sie wendet 
sich von der Ora serrata steil nach vorn, entlang dem Ciliarkörper, und zielit 
hinter der Zonula Zinii zur Hinterfläche der Linse hin; nach leichter Be- 
rührung damit verläuft sie aber wie ein gespannter Strang gerade nach der 
Papille zu, so dass zwischen der abgelösten Netzhaut und der hinteren Linsen- 
fläche ein dreieckiger Hohlraum übrig bleibt; derselbe ist aber nicht vom 
Glaskörper ausgefüllt, sondern wird von einem andern Teil der abgelösten 
Netzhaut eingenommen, welche dalıin eingedrungen ist, so dass in der Mitte 
wieder ein fast dreieckiger Hohlraum zustande kommt, welcher mit dem 
übrigen subretinalen Raum in Kommunikation steht. 

Der subretinale Raum ist auf der einen Seite von der Netzhaut und 
auf der andern von der infolge der Drucksteigerung stark verdünnten 
Chorioidea begrenzt, auf welcher das wohl erhaltene Pigmentepithel sitzt. 
Die eiweissreiche subretinale Flüssigkeit erweist sich mikroskopisch als eine 
amorphe Masse mit zerfallenen Blutkörperchen. Nur in der Nachbarschaft 
der Netzhaut findet man ein dünnes Blutgerinnsel, welches noclı zum Teil 
wohl erhaltene Blutkörperchen enthält. Es lässt sich nachweisen, dass das Blut 
hauptsächlich aus dem vorderen Teil der Netzhaut ausgetreten ist, da man 
dort durch die äussere Netzhautschicht Blutspuren verfolgen kann. 

Die wesentlichsten Veränderungen zeigt die Netzhaut. Sie ist stark ver- 
dickt und gefaltet, besonders auf der äusseren Obertäche, während sie auf 
der inneren, gegen den Glaskérper gekelirten Seite fast eine geradlinige 
Begrenzung zeigt, so dass die innere Netzthautschicht ein gespanntes Aus- 
sehen derbietet. 

Was die histologischen Veriinderungen anbetrifft, so mag es am besten 
sein, sie von Schicht zu Schicht zu verfolgen. Die Schieht der Stäbehen und 
Zapfen ist nur zum Teil gut erhalten, zam grössten Teil aber stark verändert, indem 
Stäbchen und Zapfen blasig aufgetrieben und teilweise vollkommen verschwunden 
sind, Veränderungen welche wir häufig bei Netzhautablösung treffen. Die wesent- 
lichsten Veriinderungen scheinen die beiden Kornersehichten zu betretten. Man 
findet, besonders in der mittleren Partie der Netzhaut, eine ausgedehnte Degene- 
ration dieser Schichten, sowie der äusseren retikulären Sehicht, indem die Netz- 
hautelemente zum grossen Teil verschwunden sind, so dass ein unregelmässiges 
Liickensystem entstanden ist. Ob es im Leben mit ödematöser Flüssigkeit 
ausgefüllt war. muss ich dahingestellt sein lassen. Es finden sich darin 
nicht selten grosse blasige Zellen mit randständigen Kernen, deren Proto- 
plasma zahlreiche kleine Körnchen enthält, anscheinend in Degeneration 
begriffen. In diesem Gewebe fallen besonders evstoide Bildungen auf, welche nur 
hier und da vorkommen und von unregelmässiger Gestalt und verschiedener 
Grösse sind (Fig. 1). Die grossen haben eine mehr ovale Form und ziem- 
lich scharfe Begrenzung, die kleineren unregelmässige Umrisse, ihr Inhalt 
besteht aus amorpher Masse mit kleinen hellen, blasigen Gebilden, welche 
besonders in der Peripherie des Cystenraumes und in dem umliegenden 
Gewebe reichlicher vorkommen. Da diese noch in andern (rewebsteilen, 
wie mitten in Müllerschen Stützfasern, oft reichlich zu finden sind, so sind 
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es wahrscheinlich Fettzellen, doch ist dies nicht sicher, da wir keine Fett- 
firbung angewendet haben. 

Alle diese Veriinderungen finden sich vorwiegend in der mittleren Partie 
der Netzhaut, während im vorderen Gebiet Zerstörungen durch Blutung vor- 
herrschen, auf welche ich zuriickkomme. 

In der inneren retikulären und der Faserschicht ist keine nennenswerte 
Alteration zu finden ausser mächtiger Entwicklung faseriger Züge, welche 
wohl auf Gliawucherung beruhen. In der Schicht der Ganglienzellen finden 
wir aber einige bemerkenswerte Veränderungen, nämlich Degeneration der 
Ganglienzellen und Lückenbildungen in deren Umgebung, diese letzteren 





Fig. 1. 


geben oft Veranlassung zu kleinen cystoiden Höhlenbildungen, welche wieder 
zuweilen ınit der amorphen Masse ausgefüllt sind; die Ganglienzellen selbst 
sind oft blasig aufgetrieben und enthalten mehrere kleine Körnchen, während 
die Zellkerne, oft auch in ihrer Gestalt verkleinert, mehr randständige Stellungen 
einnehmen. Allerdings sind neben diesen degenerierten Ganglienzellen noclı 
zahlreiche runde Zellen zu finden, welche aber tief färbbar sind, vermutlich 
Gliazellen, welche ja bei der Degeneration oft in Wucherung geraten. 
Die Limitans interna ist auf weite Strecken dureh amorphes Exsudat ab- 
gehoben, durch welches die M üllerschen Stützfasern sehr schón verfolgbar sind. 
Auf die Limitans folgt nach innen eine mächtige Schicht feinfaserigen Ge- 
webes, in welches der ganze Glaskörper aufgegangen ist. Soweit die Ver- 
änderungen der mittleren Netzhautpartie. Im vorderen Gebiet herrschen die 
Blutungen vor, welehe besonders im Bereich der Faserschieht grosse flammen- 
artige Herde bilden. Man sieht hier im Präparate oft grosse Blutflächen, 
von welchen aus Züge von frischen Blutballen zwischen den Netzhaut- 
elementen nach aussen zum retinalen Raum ihren Weg nehmen. Sonst findet 
man hier wenig auffallende Veränderungen ausser einigen kleinen eystoiden 
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Hóhlenbildungen in der Ganglienschicht. Besonders auffällig sind aber in dieser 
Gegend sehr grosse Hóhlenbildungen auf der inneren Seite der Netzhaut, 
welche durch steile Abhebungen der Grenzmembran entstanden sind, was 
deutlich zu sehen ist, wenn man sie bis an die Nachbargrenze verfolgt. 
Die Hóhlen liegen gerade da, wo die abgelóste Netzhaut nach Berührung 
der Linsenhinterflache sich nach hinten zur Papille wendet; sie bestehen so- 
zusagen aus drei Kammern von verschiedener Grösse, welche dicht bei- 
sammenliegen, aber durch eine deutliche Scheidewand scharf voneinander 
getrennt sind. Diese letztere wird wohl dadurch entstanden sein, dass die 
innere Grenzmembran an einigen Stellen wegen ihrer festeren Anheftung bei 
der Ablösung nicht mitfolgen konnte. Der Inhalt jedes Hohlraumes besteht 
wesentlich aus Fibrin, in welchem noch Blutkörperchen und Reste derselben 
zu sehen sind; die Ablösung der Grenzmembran wird also wohl die Folge 
der Blutungen sein, welche aber noch jüngeren Datums sind, der Glaskörper 
in dieser Gegend ist sehr stark reduziert, und was noch übrig bleibt, ist 
nur ein faseriges Gewebe ohne ein einziges Zellelement und ohne irgend- 
eine Gefässneubildung, wie sie bei den entzündlichen Glaskörpererkrankungen 
zu sehen sind. Der Glaskörper wird also hier wohl eine rein passive Rolle 
gespielt haben, indem es nur durch Verdrängung von seiten der abgelösten 
Netzhaut zur Schrumpfung desselben gekommen ist. 

Die hintere Partie der Netzhaut zeigt nur relativ wenige Veränderungen, 
nämlich kleinere Lückenbildungen in den Körnerschichten, ganz besonders 
in der inneren, so dass dieser Teil bei schwacher Vergrösserung wie mit 
Poren besetzt aussieht; bei starker Vergrösserung zeigt er aber nur das- 
selbe Bild in kleinen Dimensionen, das ich schon oben bei der Beschreibung 
des mittleren Netzhautteils entworfen habe. 

An der Papille konnte ich nur eine unregelmässige trichterförmige 
Excavation finden, welche wohl als die Folge der Drucksteigerung zu be- 
trachten ist. 

Es bleibt noch die Beschreibung der Netzhautgefässerkrankung übrig, 
welche für die Erklärung unseres Krankheitsprozeses von grosser Bedeutung 
ist. Wo man Gefässe trifft, findet man sie stark verdickt, so dass sie oft 
den Eindruck von verdickten knorrigen Baumästen darbieten (Fig. 2). Man 
sieht dies besonders in der inneren Körnerschicht, wo sich die verdickten 
Kapillargefässe in dem durchlöcherten Gewebe auffällig hervorheben. Sie 
machen aus diesem Grunde oft den Eindruck, als ob sie stark vermehrt 
seien; ich muss es aber unentschieden lassen, ob dies tatsächlich der Fall ist. 
Man trifft nicht selten auch Stellen, wo Gefüssstimme mit ungemein stark 
verdickter Wandung von der Faserschicht durch die innere retikuläre Schicht 
in die innere Körnerschicht übertreten und hier mit wurstähnlichen Zweigen 
sich seitlich ausbreiten. Man sieht hier deutlich, wie die Gefässe durch 
adventitielle und endotheliale Wandverdickung in ihrem Lumen fast voll- 
kommen obliteriert sind. 

Was die Veränderungen der übrigen Augengewebe anlangt, so ist 
die Chorioidea stark verdünnt infolge des gesteigerten Augendrucks; die 
zellige Infiltration derselben ist sehr wenig ausgesprochen, die Pigmentepithel- 
schicht fast vollkommen normal, wenigstens ist weder Defekt noch Wuche- 
rung derselben nachweisbar. Ebenso verhält sich der Ciliarkörper, welcher 
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samt den Ciliarfortsitzen flachgedriickt ist. Die Iris ist ebenfalls stark ver- 
diinnt und etwas nach vorn verlagert, so dass der Kammerwinkel durch die 
Iriswurzel fast vollkommen verschlossen ist. Die Infiltration des Gewebes ist 
ebenfalls sehr wenig ausgeprügt, so dass sehr schwer zu sagen ist, ob wirk- 
liche Entzündung da vorhanden war oder nicht; da aber beide Kammern 
amorphe Masse, wenn auch in sehr geringer Menge, aufweisen und die Iris 
mit der Linse leicht verwachsen ist, so scheint die Annahme nicht unberechtigt, 
hier eine leichte Entzündung anzunehmen; nur ist schwer zu entscheiden, 
wie viel davon die Folge des glaukomatösen Prozesses gewesen sein mag. 





Fig. 2. 


Wenn ich nun jetzt den ganzen Erkrankungsprozess vom ein- 
heitlichen Standpunkt in Betracht ziehe, so mag folgende Erwägung 
berechtigt sein: Es wird wahrscheinlich die arteriosklerotische Gefäss- 
veränderung, welche besonders die Äste von sekundärer und tertiärer 
Grösse ergreift, der erste Anfang des ganzen Krankheitsprozesses ge- 
wesen sein. Darauf sind zwei weitere Erscheinungen hinzugetreten, 
nämlich einerseits die Blutungen, welche wohl mit Sicherheit als die 
Folge der lokalen Blutcirkulationsstórung zu betrachten sind, und 
anderseits das Verschwinden der Netzhautelemente durch Degeneration, 
welche vermuthlich durch die ódematóse Infiltration in der Nachbar- 
schaft der erkrankten Gefässzweige eingeleitet worden ist. Nach alle- 
dem ist die ganze Krankheit ein fast von Entzündung freier Prozess, 
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welcher sich hauptsächlich in der mittleren Netzhautschicht entwickelt 
und hier die eingreifende Gewebsalteration hervorgerufen hat. 

Vorkommen von Miliaraneurysmen konnte ich nicht nachweisen, 
obgleich ich denselben besondere Aufmerksamkeit geschenkt habe, 
da ich gerade wührend dieser Arbeit den Leberschen Aufsatz darüber 
im neuesten v. Graefe'schen Archiv!) in die Hand bekam. Die durch 
v. Hippel beschriebene Ángiomatosis mag hier wohl ausgeschlossen 
werden, da keine Stelle zu finden ist, wo Gefässquerschnitte dicht 
beisammen liegen und den Eindruck einer Angiomatosis machen; es 
muss aber zugegeben werden, dass die Netzhaut im ganzen ge- 
nommen einen vermehrten Gefässgehalt aufzuweisen scheint, da die 
sonst feinen Gefässzweige wegen ihrer Wandverdickung mehr zutage 
getreten sind. 

Die Cystenbildung im Netzhautgewebe sind wahrscheinlich die Folge 
alter Blutungen, indem die einmal entstandenen Herde derselben 
allmählich einer Degeneration anheimgefallen sind, indem die Fibrin- 
netze und die Blutkörperchen, die nicht resorbiert sind, zum grossen 
Teil als amorphe Masse dort geblieben den Inhalt der Cysten aus- 
machen. 

Da aber die Blutherde und Cysten im vorderen Netzhautgebiet 
im ganzen ein noch frisches Aussehen haben, so ist es sehr wahr- 
scheinlich, dass der Prozess hier später aufgetreten ist, als im mitt- 
leren Gebiet, wo überhaupt keine frischen Blutherde mehr aufzufinden 
sind. Dies weist auch darauf hin, dass sehr wahrscheinlich die mittlere 
Netzhautpartie die Urspungsstätte des ganzen Erkrankungsprozesses 
gewesen ist. Die Netzhautablösung selbst wird wohl ein sekundärer 
Prozess gewesen sein, indem wahrscheinlich das schädliche Agens, 
welches etwa von zerfallenen Blutelementen hergerührt haben mag, auch 
auf dem Wege der Diffusion auf die Chorioidea eingewirkt und diese 
zu seröser Exsudation angeregt hat, während die relativ noch frischen 
Blutelemente, welche besonders im vorderen Gebiet die Oberfläche 
der abgelösten Netzhaut in eine Fibrinschicht eingeschlossen über- 
ziehen, sicher späteren Datums sind. 

Da der Kranke zu spät kam, und somit der erste klinische Be- 
fund des Augenhintergrundes nicht zu eruieren war, so ist es erlaubt, 
darüber eine Vermutung aufzustellen: Im Augenhintergrund weisse 
Plaques mit Blutherden gemischt, in dem mittleren Netzhautbezirk 
um die Papille; die darüber ziehenden Netzhautgefässe werden wohl 
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normal ausgesehen haben, da die sklerotische Wandverinderung nur 
die feinen Gefässzweige von dritter Grösse ergriffen zu haben scheint. 
Mit Zunahme der Plaques wird erst die Netzhaut in ihrer ganzen 
Fläche opak geworden, und im vorderen Gebiet werden etwas grössere 
frische Blutungen hinzugetreten sein, dies um so mehr, da zu der Netz- 
hautablösung, welche wahrscheinlich schon relativ früh aufgetreten 
war, ein glaukomatöser Zustand hinzugekommen ist, welcher auf die 
schon stark veränderten Netzhautgefässe noch mehr als Stromhindernis 
gewirkt haben mag. 

Die Annahme einer solchen Krankheitsentwicklung hat eine ge- 
wisse Berechtigung, da wir in neuester Zeit bei jungen Leuten drei 
Fälle zur Beobachtung bekommen haben, welche verschiedene Stadien 
desselben Kranheitsprozesses zu zeigen scheinen. 


Der eine Fall betraf einen vollkommen gesunden 24jährizen Mann; 
er hatte auf dem rechten Auge etwas entfernt von der Papille im mitt- 
leren Netzhautbezirk lauter Plaques, mit kleinen Bluttlecken gemischt; es war 
ein Dild, welehes dem der nephritischen Netzhautveriinderungen nicht un- 
ühnlieh war; nur dass sich hier während der langen Beobachtungszeit weder 
Albuminurie, noch Glykosurie nachweisen liess. 


Der zweite Fall betraf ein 18jähriges Mädehen, welches ebenfalls auf 
dem rechten Auge, etwas entfernt von der TPapille in dem umgebenden 
Netzhautbezirk, lauter glänzendweisse Plaques von verschiedener Grösse zeigte; 
nur waren hier keine Blutherde aufzufinden, abgesehen von einer binde- 
gewebigen Flocke auf Jder Papılle, welche wahrscheinlich aus der Organi- 
sation einer alten Glaskörperblutung hervorgegangen war. An den Netz- 
hautgefässen, welche über den Krankheitsbezirk hinziehen, waren keine Ver- 
änderungen nachzuweisen. 


Der dritte Fall war höchst interessant, da die 1sjährige Patientin 
bei vollkommener körperlicher Gesundheit auf dem linken Auge eine grosse 
Veränderung zeigte, welche mit dem oben berichteten Fall eine gewisse 
Ähnlichkeit aufwies, Die Netzhaut, welche zum Teil abgehoben war, bot 
eine wellige, vollkommen glänzendweisse Fläche, auf welcher Blutherde nur 
spärlich zu sehen waren. Die darüber ziehenden Gefässe waren fast normal, 
nur die Venen etwas erweitert und gesclilingelt. Das ganze Aussehen war 
ungemein glinzend, da der Glaskórper vollkommen durchsichtig war. Bei 
langer Beobachtung war keine Veründerung nachweisbar, aber nach der 
Angabe eines Arztes, welcher die Patientin fast nach einem Jahre zu sehen 
Gelegenheit hatte, scheint eine allmähliche Veränderung des Netzhautbildes 
eingetreten zu sein. 


Hier haben wir also in drei Füllen eine Krankheit der Netz- 
haut, deren charakteristischer Befund das Vorhandensein weisser Ex- 
sudatmassen hinter den retinalen Gefässen ist, und zwar in mehreren 
isolierten Herden oder in einer diffusen Ausbreitung über die ganze 
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Netzhaut. Da das Krankheitsbild der Fálle untereinander eine grosse 
Ähnlichkeit aufweist, so scheint unsere Annahme nicht unbegründet 
zu sein, dass hier eine Netzhauterkrankung gleichen Ursprungs vorliegt; 
nur ist es schwer, dies sicher zu entscheiden, da wir in bezug auf die 
Ätiologie gar keine Anhaltspunkte haben. Alle Kranken waren voll- 
kommen gesund; im Harn weder Eiweiss, noch Zucker, auch Syphilis 
und Tuberkulose nicht nachweisbar. Charakteristisch ist die Einseitig- 
keit der Erkrankung, indem bei allen unsern Kranken das andere 
Auge ein vollkommen normales Aussehen darbot, trotzdem wir bei 
der Untersuchung dem Hintergrund besondere Aufmerksamkeit ge- 
schenkt haben. Gerade die Einseitigkeit deutet darauf hin, dass hier 
eine Erkrankung lokalen Ursprungs vorliegt; sie kann aber nicht als 
strikter Beweis gelten, da auch bei einer allgemeinen Körpererkrankung 
eine einseitige Augenaffektion vorkommen kann. Auch das jugendliche 
Alter der Kranken ist charakteristisch, wie von vielen Autoren an- 
gegeben wird; bekanntlich ist es eine Krankheit, welche im Alter zwischen 
15—25 Jahren am häufigsten vorkommt; aber unter 10 Jahren ist sie 
auch nicht selten, ja sogar unter 5 Jahren ist sie einigemal beob- 
achtet, so von Ginsberg!) im dritten Lebensjahre, von Eversheim?) 
im Alter von 4!| und 2?|, Jahren. Von unsern oben berichteten 
Fällen waren drei Kranke im Pubertätsalter, während unser Kind 
erst zwei Jahre alt war, vielmehr kaum ein Jahr zwischen Geburt 
und Auftreten der Augenkrankheit verflossen war. Wenn dabei der 
ungemein langwierige, schleichende Verlauf der Krankheit in Erwägung 
gezogen wird, so ist es nicht unwahrscheinlich, dass der Beginn der 
Krankheit bis in die fötale Lebenszeit zurückzudatieren sein mag, und 
somit wohl eine kongenitale Ursache vorliegen würde, worauf schon 
Coats hingedeutet hat. 

Auffallend ist, dass diese Krankheit bis jetzt en beim 
männlichen Geschlecht angetroffen worden ist, wenigstens nach meiner 
darauf bezüglichen Aufzählung dreimal häufiger, als beim weiblichen 
Geschlecht. Diese Differenz ist aber vielleicht etwas zu reduzieren, da 
es überall üblich ist, dass die Männer bei ihren Erkrankungen sich 
häufiger vorstellen, als die Frauen. 

Wenn wir den histologischen Befund des untersuchten Falles in 
bezug auf die Pathogenese etwas genauer in Betracht ziehen, so kann 
nicht gesagt werden, dass hier ein entzündlicher Prozess im gewöhn- 
lichen Sinne vorliege. Wenn auch ein geringer Grad davon im Be- 
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reich das Uvealtractus nicht zu verneinen ist, so kónnte dies doch 
von einem toxischen Agens herrühren, welches etwa von zerfallenen 
Blutkórperchen abstammte. Die Netzhauterkrankung selbst ist viel- 
mehr ein degenerativer Prozess, bei welchem Gefiisserkrankung mit 
multiplen Hämorrhagien und Netzhautdegeneration mit ódematóser 
Infiltration nebeneinander oder hintereinander aufgetreten sind. Es 
ist natiirlich schwer zu sagen, was das Primiire war, da es sich bei 
unserer Untersuchung um einen weit fortgeschrittenen Krankheitsprozess 
handelte; da aber die Gefássalteration eine zu auffallende war, so ist 
die Vermutung nahe liegend, dass eine primäre Gefässalteration, wie 
oben schon gesagt, den Beginn des ganzen Erkrankungsprozesses ein- 
geleitet hat. Die Veranlassung dazu ist vollkommen dunkel; nach 
unserer Ansicht muss aber in Zukunft mehr daran gedacht werden, 
dass das ursächliche Moment der Erkrankung vielleicht doch kongeni- 
talen Ursprungs ist, da wir gerade in dem nervösen Organe sehr häufig 
degenerative Erkrankungen antreffen, welche auf kongenitaler Basis 
beruhen und erst später im juvenilen Lebensalter zur Erscheinung 
kommen. Jedenfalls wird es noch lange dauern, bis das Wesen dieser 
seltenen Erkrankung durch genaue Untersuchung ähnlicher Krank- 
heitsfälle klargestellt ist, wozu unser Fall nur einen bescheidenen 
Beitrag bilden soll. 

In bezug auf die Literatur dieser Krankheit verweise ich aut 
die Arbeit von Coats, wo alle bis jetzt berichteten Fälle ausführlich 
referiert sind. 


Beitrag zur Frage der Amblyopia sympathica, 
(Amblyopia sympathica maligna?) 


Von 
Dr. A. Perlmann, 


Augenarzt in Iserlohn. 


——— 


Im 81. Band, Heft 2 dieses Archivs bespricht Elschnig die 
Amblyopia sympathica und erklürt, dass er deren Vorkommen sehr 
skeptisch gegenüberstehe. Er teilt einen Fall mit, der zunächst ein 
Beispiel sympathischer Amblyopie zu sein schien, sich aber dann als 
hysterische Amblyopie bei schleichender sympathischer Iritis heraus- 
stellte, und erwähnt dabei, dass ausser einer Beobachtung Féjers 
aus dem Jahre 1909 seit Schirmers Arbeit kein weiterer Fall ver- 
öffentlicht worden sei. 

Ich habe im Jahre 1910 einen einschlägigen Fall im Verein 
rheinisch-westfälischer Augenärzte vorgestellt. Es ist leicht begreiflich, 
dass er Elschnigs Aufmerksamkeit entgangen ist, da er bisher nur 
im Sitzungsbericht veröffentlicht wurde. (Perlmann, Ein Fall von 
Amblyopie und Accommodationslähmung nach perforierender Ver- 
letzung des andern Auges, Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. XLVIII, 
S. 494 ff) In den seither vergangenen 2!|, Jahren stand der Kranke 
ohne Unterbrechung in meiner Beobachtung; darum dürfte der Fall 
wohl geeignet sein, zu der noch so dunklen Frage der Amblyopia 
sympathica einen wertvollen Beitrag zu liefern. 


Krankengeschichte. 


Vorgeschichte: F. 8. 38 Jahre, Rohrzieher. Verletzung des linken 
Auges durch einen grossen Stahlsplitter am 24. VI. 08. Die erste Behand- 
lung fand nicht durch mich statt. Ich bin für diese Zeit auf die Angaben 
des Unfall-Gutachtens angewiesen. Es fand sich bei der sofort erfolgten Auf- 
nalıme ein 1cm langer, etwa senkrechter, den unteren Limbus überschrei- 
tender Hornhautriss mit Vorfall innerer Teile. Abtragung, Wundnaht, Ein- 
spritzung von Hydrarg.-oxycyanat-Lösung ins Augeninnere. 

16. VII. 08. Discission der ungetrübten Linsenteile. 
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27. VII. 08. Starausziehung. 

4. VIII. O8. Entlassung aus dem Krankenhause. 

Das zwei Monate später ausgestellte Gutachten gibt auf dem rechten 
Auge volle Sehschärfe an (weitere Bemerkungen über dieses Auge fehlen), 
im verletzten findet sich eine fast völlig verlegte, kleine excentrische Pupille, 
vordere Synechie an der Narbe, Lichtschein. 

Anfang November 1909, also 16!|, Monate nach dem Unfall, sah ich 
den Verletzten zum erstenmal. Schon bald nach der Wiederaufnahme der 
Arbeit hat er eine Verschlechterung der Sehkraft bemerkt. Diese hat an- 
dauernd langsam zugenommen, aber als Ernührer einer grossen Familie 
arbeitete er doch immer noch weiter, bis es zuletzt gar nicht mehr ging. 
Darum gab er schliesslich die Fabrikarbeit doch auf und bewarb sich um 
eine Stelle als Wüchter. Bei der hierzu notwendigen Untersuchung gab ihm 
der Kreisarzt den dringenden Rat zu augenärztlicher Behandlung, und das 
erst hat ihn jetzt zu mir geführt. 

Von den Augenbeschwerden gab er folgende Schilderung: Das gute 
Auge ermüdet rasch bis zu vorübergehender vollständiger Verdunklung des 
Blicks. Durch helles Licht wird das Auge sehr belästigt, besonders blendet 
ihn das elektrische Licht bei der Nachtschicht. Dann beginnt das Auge zu 
schmerzen und tränt, dass die Tropfen über das Gesicht laufen. Anderseits 
ist ihm auch herabgesetztes Licht unerwünscht, weil er dabei sehr schlecht 
sieht. So stolpert er z. B. beim Heimweg von der Arbeit in der Dämmerung 
häufig über unbemerkte Hindernisse und gerät manchmal sogar vom Wege 
ab in den Chausseegraben. Bei Witterungswechsel rötet sich das verletzte 
Auge, und beide Augen schmerzen und tränen. Auch hat er häufig Kopf- 
schmerzen, besonders in der Stirn über dem blinden Auge. 

Ferner wird über Blutandrang zum Kopfe, leichte Aufgeregtheit, Angst- 
gefühle, Herzklopfen, Appetitlosigkeit, Schlaflosigkeit und niedergedrückte 
Gemütsstimmung geklagt. 

Erster Befund: Schwächlicher, magerer Mann von mittlerer Grösse 
und blasser Gesichtsfarbe. Der Gesichtsausdruck ist schlaf! und traurig, oft 
wird tiefaufseufzend wie unter einer schweren Last Atem geholt, die Gestalt 
ist gebeugt und sinkt beim Sitzen ganz in sich zusammen, bei Anstren- 
gungen der Augen, z. B. bei der Sehprüfung, beginnt der ganze Körper, 
besonders die die Sehprobe haltenden Hände, zu zittern. — Im Trinken 
ist er sehr mässig, seit 20 Jahren dagegen starker Raucher, für Tuberkulose 
spricht nichts in Anamnese oder Befund, ebensowenig für Lues, er ist Vater 
sechs gesunder Kinder, Frau hat nie abortiert. Pirquet und Wassermann- 
Proben führte ich zu jener Zeit noch nicht an meinen Kranken aus. Urin 
klar, frei von Eiweiss und Zucker. Die in der langen Beobachtungszeit von 
interner und neurologischer Seite oft vorgenommenen Untersuchungen des 
Allgemeinzustandes und besonders des Nervenstatus ergaben keinen beson- 
deren Befund und kamen zu der Diagnose: Leichter Grad von Schwäche 
des Gesamtnervensystems. 

Linkes verletztes Auge: Augapfel leicht gerötet, etwas berührungsemp- 
findlich, mässig geschrumpft, weich. Iris mit der Hornhautnarbe verwachsen, 
: Vorderkammer sehr abgeflacht, Pupille klein, nach unten verlagert. un- 
beweglich, vóllig verlegt. Sehvermógen erloschen. 
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Rechtes Auge: Auge ebenfalls etwas gerótet, empfindlich, lichtscheu und 
zum Tränen geneigt; keine Spannungsvermehrung oder -verminderung. 
Pupille auf Licht: gut reagierend, auf Accommodation starr, 3—4 mm gross, 
rund und frei beweglich. Im Augeninneren alles normal, besonders keine 
Descemetschen Beschläge, keine Trübungen im Glaskörper, keine Schwellung, 
Hyperämie oder Abblassung der Papille. Visus 5|,,, Hypermetropie von 0,75 D, 
kein Astigmatismus, Schweigger 0,6 wird mit + 4 D in 25cm mühsam 
gelesen, Accommodationsbreite etwa 1 D; Gesichtsfeld rundherum auf 40 Grad 
vom Fixierpunkt, nur oben auf 20 Grad eingeengt, Farben nur nahe am 
Fixierpunkt, Rot überschreitet nirgends die Blaugrenze, kein zentrales Skotom. 

Untersuchung der Nase und ihrer Nebenhöhlen, die seitdem mehrfach 
wiederholt wurde, ergab ein negatives Resultat. 

Verlauf: Natürlich riet ich dringend zur Enucleation, in die der Kranke 
aber erst drei Wochen später einwilligte, worauf sie sofort vorgenommen 
wurde. Der herausgenommene Bulbus wurde zunächst am Sideroskop unter- 
sucht, ohne dass Eisen in ihm nachzuweisen gewesen wäre, und dann in 
die Freiburger Klinik geschickt, wo durch das liebenswürdige Entgegen- 
kommen des Herrn Geheimrat Axenfeld die mikroskopische Untersuchung 
stattfinden konnte. Auch an dieser Stelle sage ich ihm dafür meinen besten 
Dank. Ausser den verschiedenen Verletzungs- und Operationsnarben und 
einer leichten Netzhautabhebung zeigte der Augapfel nur Atrophie, alle 
frischen, insbesondere für sympathisierende Entzündung charakteristischen 
Entzündungserscheinungen fehlten. 

Nach der Entfernung des verletzten Auges klangen die Reizerschei- 
nungen des andern allmählich ab; Schmerzen, Rötung und Tränen ver- 
schwanden, auch die Lichtscheu nahm ab. Im übrigen trat aber statt der 
erwarteten Besserung zunächt eher noch eine Verschlimmerung ein: Die 
Sehschärfe sank auf !/,,, die Ermüdbarkeit nahm noch zu, ebenso die 
Gesichtsfeldeinengung, die Accommodationslähmung blieb unverändert bestehen. 

In dem leeren Bindehautsack fand sich noch lange Zeit eine starke 
Empfindlichkeit, besonders bei Druck oben innen gegen den Knochen. 

Zunächst wurde mit Jod und Roborantien eine Unterstützung der 
Heilung angestrebt und die weitere Verschlechterung auf den durch die 
Operation gesetzten Nervenshock zurückgeführt. Als aber nach weiteren vier 
Wochen alles noch unverändert war, wurde eine Schmierkur von täglich 
2 g Ungt. cin. eingeleitet, Jod weitergegeben, Strychnin injiziert, Eserin ein- 
getriufelt, und das Auge galvanisiert. Eserin verengerte die Pupille auf 
2 mm und regte die Accommodation soweit an, dass Schweigger 1,75 in 
30 cm ohne Glas langsam gelesen wurde. 

Bei dieser Behandlung wurden gleichzeitig die roborierenden Mass- 
nahmen beibehalten. Ganz allmählich begann nun insofern eine Besserung 
einzutreten, als die Selischärfe sich wieder auf !|; hob, und die Gesichtsfeld- 
aussengrenzen sich erweiterten. Die Farbengrenzen blieben jedoch so eng 
wie vorher, und als Eserin ausgesetzt wurde, zeigte sich, dass die Accommo- 
dationslähmuug unvermindert fortbestand. 

Nachdem dieser Zustand etwa drei Monate gedauert hatte, und 150g 
graue Salbe verrieben waren, ohne dass sich weitere Fortschritte einstellten, 
fand der Kranke auf meine Veranlassung in der Nervenheilanstalt des Herrn 
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Geheimrat Cramer in Góttingen Aufnahme, wo er vom 24. III.— 3. IX. 10 
blieb. Auch dort ist ein organisches Leiden nicht festgestellt worden, auch 
keine Hysterie, vielmehr nur die oben erwähnten Erscheinungen allgemeiner 
nervöser Erschöpfung und Depression. 

Die weitere stärkende Behandlung in dieser Anstalt bewirkte eine 
wesentliche Gewichtszunahme und eine Erfrischung des Kranken und erwies 
sich auch für das Auge insoweit günstig, dass er bei seiner Entlassung zeit- 
weilig ?;; Sehschürfe erreichte und in der Nähe einzelne Worte feinen Drucks 
(Schweigger 0,5) entziffern konnte, während die Accommodationsbreite naclı 
wie vor nur 1 2 betrug. 

In den seither verflossenen zwei Jahren hat sich das Allgemeinbefinden 
unter beständigen Schwankungen im ganzen wieder erheblich verschlechtert. 
Der Kranke verrichtet leichte Botendienste, während eine ununterbrochene 
Behandlung mit Kräftigungsmitteln, Bädern usw. sich bemüht, wenigstens 
diesen geringen Grad von Erwerbsfähigkeit aufrecht zu erhalten. 

Der Augenbefund ist zur Zeit dieser Mitteilung (September 1912) fol- 
gender: 

Jetziger Befund. Linkes Auge: Kunstauge, Bindehautsack leicht 
katarrhalisch entzündet, Augenhöhle in der Gegend des N. supraorbitalis 
noch immer druckschmerzhaft. 

Rechtes Auge: Weiss, reizlos, frei beweglich; auch hier Schmerzen bei 
Druck auf den N. supraorbitalis. Pupille 4mm _ gross, verengert sich auf 
Lichteinfall, dagegen nicht bei Aufforderung zur Nahefixation; hrechende 
Medien klar, im Augenhintergrund alles vollkommen normal. Selschirfe 5/,, 
mühsam, + 0,75 D ebenso, mit + 4 D in 25 cm Schweigger 1,25 müh- 
sam. Liisst man bei der Schattenprobe abwechselnd weit und nahe fixieren, 
so tritt kein Schattenwechsel ein. Auf Eserin verengert sich die Pupille auf 
2mm, die Accommodation bleibt unbeeintlusst. — Gesichtsfeldgrenzen: Weiss 
oben 309, oben innen 45°, innen 55°, innen unten 50°, unten 50°, aussen 
unten 70°, aussen 70°, aussen oben 50°. Blau folgt den Grenzen für 
Weiss rundherum im Abstand von 10—20°, Grün und Rot sind dagegen 
etwas eingeschränkt. Kein zentrales Skotom; Lichtscheu gering, Lichtsinn, 
geprüft mit Seggels und Treitels Tafeln, erheblich herabgesetzt; von den 
Stillingschen pseudoisochromatischen Tafeln werden nur die leichtesten und 
auch diese nur sehr langsam entzitfert; "Tiefenschützungsvermügen, geprüft 
am Pfalzschen Apparat, kaum vorhanden. 

Eine neuerlich vorgenommene Untersuchung der Nase und ihrer Neben- 
höhlen ergab wieder ein negatives Resultat. 


Kurze Zusammenfassung der Krankengeschichte. 


Ein 38 jähriger, aller Wahrscheinlielikeit nach ganz gesunder Mann erleidet 
eine durchbohrende Verletzung eines Augapfels, die anscheinend olıne besonderen 
Zwischenfall in kurzer Zeit mit fast völliger Vernichtung des Sehvermögens 
ausheilt. Einige Monate später beginnt unter gleichzeitiger nervöser Schwächung 
des ganzen Körpers auf dem andern vorher normalen Auge mit leichten 
Reizungserscheinungen eine Abnahme der zentralen Sehschärfe, des Gesichts- 
feldes, der Farbenempfindung, des Lichtsinns, ferner eine rasche Ermüdbarkeit 
der Netzhaut, verbunden mit Überempfindlichkeit gegen Licht, schliesslich 


Beitrag zur Frage d. Amblyopia sympathica. (Amblyopia symp. maligna?) 43 


eine Lähmung des Sphinkters und des Ciliarmuskels, während der Spiegel- 
befund andauernd normal bleibt. Nach Beseitigung des verletzten Auges 
verschwinden die Reizerscheinungen ziemlich rasch, die andern dagegen 
bessern sich unter kräftigender Behandlung allmählich wohl etwas, kehren 
jedoch nach Wiederaufnahme der Arbeit allmählich in fast unverminderter 
Stärke zurück. 


Epikrise. 

Die Berechtigung zur Auffassung des geschilderten Falles als 
sympathische Erkrankung könnte von vornherein mit dem Einwand 
bestritten werden, dass die mikroskopische Untersuchung in dem ver- 
letzten Auge ja gar keine Anzeichen frischer, sympathisierender Ent- 
zündung ergeben habe. Dies zugegeben ist doch anderseits darauf 
hinzuweisen, dass 

l. bei der schweren Verletzung und dem Ausgang in vordere 
und hintere Synechie mit Pupillenverschluss jedenfalls eine trauma- 
tische Iritis tätig gewesen ist, 

2. als der Mann in meine Beobachtung kam, auf beiden 
Augen ein Reizzustand vorhanden war, der nach der Enucleation 
verschwand, | 

3. drei Monate nach der Verletzung auf dem zweiten Auge 
volle Sehschärfe mit Sicherheit festgestellt worden ist, während ich 
nach weiteren 13 Monaten die schwere Amblyopie fand. 

Wenn Schirmer die Amblyopia sympathica auch den Symp- 
tomen sympathischer Reizung zuzáhlt, so scheint es mir fiir die Dis- 
kussion dieses Falles doch von Vorteil, die Symptome des rechten 
Auges zunüchst einmal in die beiden Gruppen: der Reizung und der 
Amblyopie zu sondern. 

Die erste Gruppe: Empfindlichkeit des Auges, Trünen, Licht- 
scheu, Rötung umfasst die gewöhnlichen Zeichen sympathischer Rei- 
zung, deren sympathische Natur wohl um so weniger in Frage ge- 
stellt ist, als sie durch die Enucleation zum Verschwinden gebracht 
wurden. (Etwas Lichtempfindlichkeit ist allerdings dauernd zurück- 
geblieben.) 

Die Symptome der zweiten Gruppe zeichnen sich vor denen der 
ersten dadurch aus, dass sie auch nach der Entfernung des linken 
Auges fortbestanden. Sind auch sie sympathischer Natur? 

Es handelt sich um folgende Erscheinungen: Sehschwäche und 
schnelle Ermüdbarkeit (retinale Amblyopie und Asthenopie), mangel- 
hafter Licht- und Farbensinn, Gesichtsfeldeinengung, Sphinkterparese 
und Accommodationslähmung. Innerhalb dieser Reihe beanspruchen die 
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Lähmungserscheinungen eine besondere Stellung, denn sie sind das 
einzige Symptom, das nicht dem Willen des Patienten unterworten 
und daher objektiver Prüfung zugänglich ist, während die Feststellung 
aller andern Symptome bei dem normalen Spiegelbefund nur aut 
subjektiven Methoden beruht. 

Es entsteht daher zunächst die Frage: Ist die Accommodations- 
lähmung sympathischer Natur oder nicht? — Man findet sie bekannt 
lich bei Bulbuskontusionen, ferner bei akuten Infektionen: Masern, 
Scharlach, Diphtherie, Influenza, Mumps, Skorbut, Recurrens, ferner 
bei Diabetes, Tabes, Paralyse, Syphilis und hereditiirer Gehirnlues, 
multipler Neuritis, Alkoholneuritis und schliesslich bei Intoxikationen. 
Für alle diese Atiologien findet sich hier nicht der geringste Anhalt. 
Gegen Syphilis spricht, dass der Patient sechs lebende Kinder hat. 
die Frau nie abortierte, und Jod und Quecksilber in erheblichen 
Mengen ohne den geringsten Erfolg angewandt sind. Alkoholiker ist 
er nicht, dagegen starker Raucher. Da die Papille aber in der ganzen 
langen Beobachtungszeit normal war und blieb, ist eine retrobulbäre 
Neuritis auszuschliessen. 

Alle bisher genannten Atiologien der Accommodationslilimung 
sind für diesen Fall also abzulehnen, bleibt nur noch die sympathi- 
sche Erkrankung übrig. Hierbei ist Accommodationsschwäche bekannt- 
lich eines der häufigsten Symptome, das oft dem eigentlichen Aus- 
bruch der Krankheit voraufeilt und daher ein wertvolles Mittel zur 
Indikationsstellung für die Enucleation abgibt. Während sie aber 
eines der sympathischen Reizsymptome darstellt und mit der Besei- 
tigung des irritierenden Auges ebentalls beseitigt zu sein pflegt, trıttt 
das auf vorliegenden Fall nicht zu. Im Gegenteil, sie nahm nach 
der Enucleation noch zu und wurde trotz enerzischer Eserinbehand- 
lung allmáhlich total, so dass die Accommodation heute auch nicht 
mehr mit Eserin zu beeinflussen ist. 

Die Sehstörung stellt sich als eine sogenannte retinale astheno- 
pische Amblyopie ohne Befund dar, von der nicht genau gesagt 
werden kann, wo die Amblyopie aufhört, und die Asthenopie beginnt. 
Bisweilen werden drei, bisweilen sechs Reihen der Probetatel gelesen, 
aus der einen Reihe dieser, aus der andern jener Buchstabe, bis- 
weilen muss die Prüfung schon nach einer Minute abgebrochen werden. 
bisweilen kann sie fünf Minuten dauern. Ist die Beleuchtung der Seh- 
proben zu grell, so wird bald über Blendung geklagt, ist sie zu ge- 
ring, so erkennt er nichts. Unter diesen Umständen kann von einer 
exakten Feststellung der Sehschärfe natürlich keine Rede sein. — 
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Die Gesichtsfeldgrenzen lassen sich dagegen mit viel grósserer Ge- 
nauigkeit aufnehmen, wie zahlreiche Kontrollen ergaben. Man muss 
nur recht háufig Erholungspausen einschalten. Benutzt wurde das 
Schweiggersche Handperimeter mit den 5 mm Quadraten. 

Schirmer rechnet auch die Amblyopie zu den sympathischen 
Reizerscheinungen und verlangt infolgedessen zu ihrer Diagnose das 
Fehlen von anatomischen Erkrankungen im sympathisierten Auge 
und die Rückkehr der früheren Sehschärfe nach Aufhören der Reiz- 
zustände im andern Auge. Mein Fall genügt also nur der ersten Be- 
dingung. — Schirmer stellt 25 Fälle aus der Literatur zusammen, 
die beiden eben genannten Forderungen entsprechen. Der später 
veröffentlichte von Feier (vgl. Einleitung) scheint ebenfalls dazuzu- 
gehören. Die andern in der Literatur niedergelegten Fälle, wo — 
wie bei meinem Falle — trotz Enucleation keine funktionelle Besse- 
rung eintrat, ist Schirmer geneigt, den Simulationen zuzurechnen. 
Darauf möchte ich weiter unten eingehen und zunächst die Frage 
erörtern, ob sich das Krankheitsbild, d. h. die zweite Symptomen- 
gruppe nicht am besten als traumatische Hysterie erklären lasse. 

Würde sich die retinale Amblyopie und Asthenopie auch zwang- 
los dieser Diagnose einfügen, so scheint mir das bei der Gesichts- 
feldbeschränkung schon auf Schwierigkeiten zu stossen. Die Einen- 
gung ist nicht konzentrisch wie bei der Hysterie, sie ist oben am 
stärksten (25°), beträgt dagegen in den andern Meridianen 20° und 
innen und innen unten nur 5% Ferner überschreitet die Rotgrenze 
nirgends die für Blau. Dann fehlte das bei Hysterischen übliche 
Springen der Gesichtsfeldgrenzen; bei innerhalb kurzer Zeit wieder- 
holten Untersuchungen (ich habe z. B. einmal während zweier Wochen 
jeden Tag eine Aufnahme gemacht) fanden sich stets die gleichen 
Umrisse, während die in der Krankengeschichten erwähnte Erweite- 
rung des Gesichtsfeldes allmählich und gleichmässig innerhalb längerer 
Zeiträume erfolgte. — | 

Auch die Lähmung der inneren Augenmuskeln spricht meines 
Erachtens gegen Hysterie. „Hysterische Lähmungen sind Willens- 
lähmungen“ (Strümpell). Also kann Hysterie schwerlich Lähmung 
von Muskeln, die der Willkür entzogen sind, in diesem Fall des 
Sphinkter und Ciliaris, hervorbringen. 

Ferner sind hysterische Amblyopien, im Gegensatz zu meinem 
Falle, der Behandlung sehr zugiinglich und bessern sich schnell 
auf indifferente Massnahmen, wie z. B. der Fall Elschnigs a.a. O. zeigt. 

Zu allen diesen gegen Hysterie sprechenden Momenten kommt 
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die Tatsache, dass einer unserer bedeutendsten Neurologen die Er- 
krankung bei einhalbjähriger Anstaltsbeobachtung nicht für Hysterie 
erklärt hat. 

Nach alledem muss ich die Diagnose „Traumatische Hysterie” 
für meinen Fall ablehnen. — 

Das Verhalten des Kranken bei den Sehprüfungen ähnelt bei 
dieser Amblyopie sehr dem Verhalten der Aggravanten, wie man es 
bei den Rentennachprüfungen leider häufig genug zu studieren Ge- 
legenheit hat. Der Patient gibt sich scheinbar die grösste Mühe, er 
wird hochrot im Gesicht, die Hände, welche die Sehprobe halten, 
zittern, er hält die Tafel bald nahe ans Auge, bald weit davon und 
erklärt schliesslich, nichts lesen zu können, alles verschwinde immer 
vor den Augen. Bei der Fernprüfung liest er einmal zwei Reihen 
tiefer ein Zeichen, obwohl er zwei Reihen höher nichts erkennen zu 
können angab, lauter Dinge, aus denen man unter andern Verhält- 
nissen ohne weiteres auf Simulation schliessen kann. Schirmer und 
Elschnig geben denn auch den dringenden Rat, ın diesen Fällen 
sorgsam auf Simulation zu fahnden, und sind geneigt, eine Anzahl 
der bisher veröffentlichten rätselhaften Fälle so zu erklären. 

Im vorliegenden Fall, glaube ich jedoch, diesen Verdacht mit 
grösster Wahrscheinlichkeit zurückweisen zu können. Ich will dabei 
von der Sehschärfeprüfung ganz absehen, denn da es zum Wesen 
der sympathischen Amblyopie gehört, infolge der raschen Ermüdung 
vielfach wechselnde Angaben zu machen, so hätten subjektive Simu- 
lationsproben, wie etwa die Sehpriifungen in verschiedenen Abstiinden. 
wenig Beweiskraft. Anders steht es jedoch mit der Sphinkterschwiiche 
und der Accommodationslihmung. Eine iibermittelweite Pupille mit er- 
haltener Lichtreaktion und unvollkommener Eserinwirkung lassen sich 
nicht vortäuschen. Nicht ganz so einwandfrei beweisend ist das Starr- 
bleiben der Pupille bei der Aufforderung zur Nahefixation und das 
Ausbleiben des Schattenwechsels hierbei, weil die subjektive Mit- 
wirkung des Untersuchten notwendig ist. Er kann es zum Zweck der 
Táuschung bei diesen Proben unterlassen, die gebotene Nahetixation 
auszuführen, doch ist das eine Aufgabe, deren Durchführung bei 
jahrelang fortgesetzter Beobachtung recht schwierig sein móchte, ganz 
abgesehen davon, dass der einfache Mann kaum ein Verständnis für 
die Bedeutung der vorgenommenen Untersuchung besitzen dürfte. — 
Eine sehr erhebliche Beweiskraft gegen den Verdacht der Simula- 
tion scheint mir schliesslich das Moment der Vorgeschichte zu be- 
sitzen, dass der Mann erst 16!/, Monate nach der Verletzung wieder 
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zum Arzt ging, obwohl die fraglichen Symptome ihn inzwischen sogar 
schon gezwungen hatten, seine gutbezahlte Fabrikarbeit aufzugeben 
und sich um eine weit schlechter gelohnte Tätigkeit zu bewerben. 
Hätte er es auf eine Erhöhung seiner Rente abgesehen, dann wäre 
er sicherlich längst an Arzt und Berufsgenossenschaft mit entspre- 
chenden Anträgen herangetreten. 

Nach Ausschluss aller andern Erklärungsmöglichkeiten des vor- 
liegenden Falles bleibt für die Annahme einer sympathischen Amblyo- 
pie die meiste Wahrscheinlichkeit übrig. Man ist zu der Hypothese 
gezwungen, dass der Reiz, den das sympathisierende Auge ausübte, 
zwei Gruppen von Symptomen an dem sympathisierten hervorbrachte, 
von denen die erste (Schmerzen, Tränen, Rötung) durch die Ent- 
fernung des verletzten Auges beseitigt werden konnte, während die 
zweite Gruppe (Amblyopie, Asthenopie, interne Ophthalmoplegie) — 
vielleicht infolge zentral gesetzter toxischer Läsionen? — schon zu 
einer vom sympathisierenden Auge unabhängigen Erkrankung fort- 
geschritten war. 

Da man in vorliegendem Falle den Vorwurf einer zu kurzen 
oder ungenauen Beobachtung schwerlich wird erheben können, fragt 
es sich, ob Schirmer und Elschnig mit Recht die bisher ver- 
öffentlichten ähnlichen Fälle als Simulation oder Hysterie abtun 
wollen. Es bleibt doch anderseits auch die Möglichkeit offen, dass 
unsere Einteilung der sympathischen Erkrankung in Reizung und 
Entzündung ungenügend ist, dass es ausser der sympathischen Am- 
blyopie, die mit den übrigen Reizsymptomen nach Enucleation schwin- 
det, auch eine der Enucleation trotzende Amblyopie gibt, die man 
zum Unterschied von jener benignen als maligne sympathische Am- 
blyopie bezeichnen könnte. 

Da das Vorkommen einer derartigen Amblyopie in der heutigen 
Zeit der Unfallrenten beträchtliche praktische Bedeutung besitzt, 
wäre es sehr wünschenswert, dass möglichst alle einschlägigen Fälle 
bekannt gegeben würden. 


(Aus der Kgl. Universitiits-Augenklinik zu Hallea. S. Dir.: Prof. Dr. E.v. Hippel: 


Syphilis und Auge. 
VII. Mitteilung!) 
Beitrag zur Klinik und pathologischen Anatomie der 
Augensyphilis. 


Yon 


Priv.-Doz. Dr. Jos. Igersheimer, 
Oberarzt der Klinik. 


Mit Taf. IV—V, Fig. 1—6, und einer Figur im Text. 


Für die Pathogenese der Augensyphilis, besonders auch der Ent- 
stehung syphilitischer Prozesse in den einzelnen Abschnitten des 
Auges, wäre eine Kenntnis der pathologischen Anatomie vor allem 
von Frühstadien von erheblichem Wert. In der Tat ist aber die patho- 
logisch-anatomische Literatur, wenn man sie vom Standpunkt der 
Pathogenese aus sichtet, ungemein spärlich. Denkt man an die Fülle 
klinischer Beobachtungen von syplilitischen Augenleiden, so erscheint 
dieser Mangel erstaunlich, ist aber doch aus zwei Gründen verständ- 
lich. Einmal kommen fast immer nur ältere Stadien zur anato- 
mischen Verarbeitung, und zweitens handelt es sich mit wenigen Aus- 
nahmen um eine Herausnahme des Bulbus auf dem Sektionstisch, 
also viele Stunden, auch Tage, nach dem Tod. Dass auf diese Weise 
die histologischen Verhältnisse, vor allem in der Retina, sehr erheb- 
lich. verwischt werden, ist ohne weiteres klar. Auf diese Weise kommt 
es, dass gerade die meist diskutierten Fragen in der Pathogenese 
der Augensyphilis heute noch ebenso ungelöst sind als vor mehreren 
Decennien, dass, um ein Beispiel anzuführen, manche Forscher die 
pathologisch-anatomischen Ergebnisse zur Beurteilung der Frage etwa, 
ob die Chorioretinitis luetica von einer Erkrankung der Aderhaut oder 
Netzhaut ihren Ausgang nimmt, für ungeeignet halten und sich vor 


1) Mitteilungen I—VI finden sich in: I. v. Graefe's Arch. f. Ophth. 
Dd. LXXVI. 1910. — II. Deutsche med. Wochenschr. Nr. 20, 1910. — III. Münch. 
med. Wochenschr. Nr. 51. 1910. — IV. Ber. über d. 37. Vers. d. ophth. Ges. 
Heidelberg. 1911. S. 59. — V. Zeitschr. f. Bek. d. Geschlechtskrankh. 1911. — 
VI. Ber. über d. 38. Vers. d. ophth. Ges. Heidelberg. 1912. (Münch. med. 
Wochenschr. Nr. 39. 1912.) 
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allem anf klinische Kriterien stützen. Es wird daher eine bestehende 
Lücke durch den Fall, den ich hier genauer schildern werde, aus- 
gefüllt, bei dem es sich um ein Auge handelt, das sich in einem 
‚frühen Stadium luetischer Entzündung befindet, das lebens- 
warm fixiert und mit modernen Untersuchungsmethoden geprüft 
werden konnte!). Es ist an Hand dieses Falles möglich, zu einer Reihe 
prinzipiell wichtiger Fragen auf dem Gebiet der pathologischen Ana- 
tomie und Klinik der Augensyphilis Stellung zu nehmen. Eine Unter- 
suchung weiterer Fälle, die die obigen beiden Bedingungen erfüllen, 
wäre zur Vertiefung unserer Kenntnisse sehr erwünscht. 


Charlotte Tr. aus Halle (Kr.-J. 911/1910) wird von der Kinderklinik 
am 22. I. 10, 6 Monate alt, mit der Diagnose Lues hereditaria der Augen- 
klinik überwiesen. 

Der Geburt dieses Kindes gingen 4 Totgeburten voraus. Wasser- 
mannsche Reaktion bei der Mutter stark positiv. Das Kind war am 
27. VIII. 09., also wenige Tage alt, wegen Conjunctivitis in poliklinischer 
Behandlung gewesen, sonst hatte man damals niehts Abnormes an den Augen 
äusserlich bemerkt. Vor acht Wochen fielen der Mutter ,,drei weisse Bláischen“ 
an dem linken Auge auf, das Auge soll jedoch nie rot gewesen sein. 

Befund am 22. I. 10.: Linkes Auge blass, Cornea klar, Vorder- 
kammer sehr eng, Iris weit nach vorn gedrängt, atrophisch. Pupille von 
einem grauen, dicken Gewebe verschlossen, in dem Blutungen liegen. Bei 
Beleuchtung mit der Sachsschen Lampe leuchtet die Pupille von allen 
Seiten gut auf. Kein Einblick in die tieferen Teile des Auges. Tension stark erhöht. 

Rechtes Auge äusserlich und auch ophthalmoskopisch bei Homatro- 
pinisierung normal. 

Der Befund liess sich nicht ohne weiteres deuten. Es musste 
mit der Möglichkeit eines Glioms gerechnet werden, wenn auch diese 
Diagnose nicht sehr wahrscheinlich war. Es wurde deshalb das linke 
Auge wegen Gliomverdachts am 24.I.10 enucleiert. Optikus er- 
schien auf dem Durchschnitt grau. Glatter Wundverlauf. (Forts. der 
Krankengeschichte siehe S. 63.) 

Dass es sich bei der kleinen Patientin um ein hereditür-luetisches 
Kind handelte, war von vornherein klar. Es wurde bereits mit dieser 
Diagnose von der Kinderklimk der Augenklinik überwiesen; es war 
nach vier Totgeburten das erste lebende Kind seiner Mutter, die 
selbst eine stark positive Wassermannsche Reaktion darbot. Ob es 
sich aber bei der Affektion am linken Auge um ein mit der Syphilis 
zusammenháüngendes Leiden handle, war uns durchaus zweifelhaft. 


!) Eine kurze Demonstration des vorliegenden Falles fand bereits bei der 
diesjährigen Tagung der Ophth. Ges. zu Heidelberg statt (siehe Sitzungsber. 1912. 
S. 368). 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie, LXXXIV, 1. 4 
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Das graue dicke Gewebe, das den grössten Teil der Pupille aus- 
füllte, überhaupt das klinische Bild am Auge war so ungewöhnlich 
für Lues, dass man sich entschloss, das Auge wegen Gliomverdachts 
zu enucleieren. 

Die anatomische Untersuchung belehrte uns nun, dass nichts von 
Gliom vorhanden war, sondern dass es sich in der Tat um eine höchst 
interessante luetische Erkrankung des Augapfels handelte, denn der 
mikroskopische Befund war folgender: 


Cornea: Ganz geringe, kleinzellize Intiltration in den tiefen Schichten 
des Epithels und im Parenchym. Descemet und Endothel gut erhalten. Die 
Zellinfiltration nimmt am Limbus etwas zu und erstreckt sieh in geringer 
Stärke auf die Sklera weiter. 

Vorderkammer ist besonders nach der Peripherie zu sehr flach. Im 
Kammerwinkel und auch sonst zerstreut Lvmphocvten in geringer Zalil. 

Iris (s. Taf. IV, Fig. 1) in der Peripherie init Lymphoevten und Plasmazellen 
infiltriert, nicht verdickt, sondern atrophisch. In ihrem mittleren Teil ist die Iris 
butterglockenfürmig vorgewölbt, die Pigmentsehicht ist teilweise abgelöst und 
hängt zusammen mit dem Exsudat in der hinteren Kammer. An manchıen Stellen 
bildet das abgeléste Pigmentblatt Hohlriume, die mit Blutzellen und geronnenen 
Eiweissmassen zum Teil ertüllt sind; ferner liexen in ihnen losgelöste Pigment- 
klumpen, die dann auch in den hinteren Schichten der Iris und in noch grósserer 
Zahl in dem zellreichen Exsudat in und hinter der Pupille anzutreflen sind. 

Nach dem Pupillargebiet zu verdiekt sich die Iris immer mehr und 
Ist organisch mit einem sehr zell- und getiissreichen Gewebe verbunden, das 
einen Teil der Pupille ausfüllt. An einzelnen Stellen sind die Lymphoevten 
zu Knötchen zusammengeschlossen. 

Dieses Pupillarexsudat steht mit einer Pseudomembran, die die hintere 
Kammer grossenteils austüllt und sich von einem Ciliarkórper zum andern, 
an der Vorderfläche der Linse vorbei, hinüberspannt, in direktem Zusammen- 
hang. Diese Pseudomembran besteht aus Bindegewebe, I,ymphoeyten und 
versprengten Pigmentteilchen. Zwischen dem organisierten Exsudat und der 
vorderen Linsenkapsel findet sich eine grosse Hämorrhazie in der die massen- 
haften, wie ein Wall vor der Linsenkapsel gelagerten Leukoevten besonders 
auffallen. Nach der Peripherie zu lassen sich die vielen Exsudatfäden, die 
an dem Pigmentblatt adhärieren, und es zum Teil zur Ablösung gebracht 
haben, gut erkennen. An manchen Stellen ist dieses Pigment nur gewuchert 
und sendet spitzige Ausläufer in die hintere Kammer. 

Sehr viel hochgradiger sind die Veränderungen der Pigmentsehicht an dem 
Ciliarkörper, allerdings nur in einem Bulbusquadranten ‚Taf. IV, Fig. 4). Hier 
ist die Kontinuität der Schicht stellenweise völlig aufgehoben, das Pigment total 
körnig zerfallen und in die Substanz des Ciliarkórpers oder in die hintere 
Kammer zerstreut. In diesem besonders stark attizierten Quadranten ist das 
Epithel über dem Pigment ebenfalls sehr in Mitleidenschaft gezoren, teil- 
weise völlig verschwunden, degeneriert oder gewuchert, Plasmazellen und 
Lymphocyten sind zwischen und auf den Epithelien zu finden, ebenso in 
grosser Zahl in der ganzen hinteren Kammer zerstreut. 
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Im übrigen besteht im ganzen Corpus ciliare eine kleinzellige Infil- 
tration, diffus oder herdfórmig, besonders gern um Gefisse herum. Ausser 
Lymphocyten auch reichliche Plasmazellen. Zwischen den Ciliarfortsätzen 
öfters kleine Blutlachen. 

Die Gefässe der Iris und des Ciliarkörpers zeigen, abgesehen von 
einer mehr oder weniger kleinzelligen Infiltration ihrer Wandung nur geringe 
Endothelwucherungen, nirgends obliterierende Prozesse. 

Die Linsenkapsel weist auf der einen Seite am Äquator und noch 
etwas weiter nach vorn reichend einen Riss auf (Taf. IV, Fig. 1). Der vordere 
Teil der Kapsel ist peitschentórmig geschwungen, und am vorderen Pol hat 
sich ein ausgesprochener Kapselstar entwickelt. Keine zweite Kapsel. Aus 
der Berstungsstelle quillt in einigen Schnitten Linsenmasse heraus, und hier 
fand offenbar auch die Einwanderung von weissen Blutzellen statt, die an 
peripheren Schnitten vor allem die Randteile der Linse in grossem Umfang 
einnehmen. Die Corticalis ist zum Teil cataractös, das Zentrum der Linse 
frei von Veränderungen. 

Glaskörper: Auf der ganzen Innenfläche der Retina, vorwiegend am 
hinteren Pol und in der Peripherie Lymphocyten und Plasmazellen, dagegen 
selten in den zentralen Teilen des Corpus vitreum. 

Aderhaut zeigt nur geringe, diffus verteilte Infiltration mit 
Lymphocyten, etwas reichlicher in der Umgebung des Corpus ciliare und am 
hinteren Pol, aber bei sorgfältigster Untersuchung der Serienschnitte nirgends 
von herdförmiger Anordnung. Hier und da vereinzelte Plasmazellen. Nir- 
gends Wandveränderungen der Gefässe. Die Aderhaut hat im ganzen nor- 
male Dicke, nirgends atrophisches Aussehen. 

Pigmentepithel ist an den meisten Stellen fest mit der Netzhaut 
verbunden, sowohl da, wo Stäbchen und Zapfen sind, als da, wo sie teil- 
weise oder ganz untergegangen sind. Nur selten hängt es fetzenweise mit 
der Aderhaut zusammen, olıne dass an dieser Stelle in der Aderhaut ab- 
norme Beschaffenheit zu bemerken wäre. — Hier und da beobachtet man 
auch grössere Hohlräume zwischen Netzhaut und losgelöster Pigmentschicht, 
und in den Hohlriumen sind Lymphocyten und vereinzelte Plasmazellen zu 
finden. 

Eine Wucherung des Epithels findet sich vorzugsweise in der Gegend 
der Ora serrata; besonders nahe dem oben beschriebenen Quadranten des 
Ciliarkörpers starke Dissemination von Fuscin und auch Einwanderung von 
Pigment in die Retina. 

Retina. Sehr gute Fixierung, so dass das Zellstudium gut möglich ist. 
Die Veränderungen sind sehr erheblich, nehmen an Intensität von 
aussen nach innen zu (s. Taf. V, Fig. 6). 

Die Stäbchen- und Zapfenschicht meist gut erhalten, nur in der 
Peripherie fehlt sie streckenweise vollständig, — besonders an den Stellen, 
wo auch die äussere Körnerschicht unterbrochen ist — oder es sind Trümmer 
der Schicht zwischen der Elastica externa und dem etwas abgehobenen 
Pigmentepithel zu finden. Es fällt auf, dass die Aussenglider der Stäbchen 
und Zapfen eigentlich durchgängig verkürzt und lädiert sind, dass auf diese 
Weise die sonst so wohl charakterisierte „Bürste* der Aussengliederschicht 
verkürzt und unterbrochen erscheint. In dieser Schicht sind mehr oder 
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weniger zahlreiche Zellen zu finden. die sich nach ihrem Aussehen und 
Pigmentgehalt ala Abkómmlinge des Pigmentepithels erweisen. 

Die Lamina elastica externa ist überall unversebrt. 

Die äussere Körnerschicht zeigt grósstenteils normale Dicke und 
auch normale Zellen, nur in 2 Territorien ist sie erheblich verändert. erstens 
in einer begrenzten zentralen Partie (Serienschnitte 59— 100, Macularegend: 
über den später zu erwälhnenden, grossen Holilräumen in den inneren Netz- 
hautschichten. Allerdings ist hier mit der Möglichkeit zu rechnen, dass die 
Verschiwnälerung der Körnerschicht zum Teil den physiologischen Verhält- 
nissen entspricht. Die zweite, viel erheblichere Veränderung findet man in 
der Peripherie. Hier sind auf sämtlichen Schnitten grössere, aber auch ganz 
kleine Partien vorhanden, wo die Schicht in toto fehlt. Sie hört plötzlich 
auf, und ebenso plötzlich beginnt sie wieder. Der Zwischenraum ist von 
Gliazellen, Lymphocyten, Plasmazellen ausgefüllt, fast nie findet sich eine 
restierende Zelle der Schicht an diesen Stellen. Umgekehrt findet man aber 
in den gut erhaltenen Partien der Schicht nirgends Intiltrationen mit patho- 
logischen Produkten. 

Erheblich stärker ist die Degeneration in der inneren Körnerschicht. 
Schon bei schwacher Vergrösserung kann man sich von der ungemein 
wechselnden Dieke der Schicht überzeugen, häufig auch sieht die Schicht 
wie durchlöchert aus. Bei stärkerer Vergrösserung erkennt man dann, dass 
an den dünnen Stellen die eigentlichen Körner fast oder ganz verschwun- 
den sind, und nur Gliazellen, sowie eine Intiltration von Plasmazellen die 
Schicht fortführen. Dass überhaupt die Schichtverdünnung- und Durchlöcherung 
stets pathologisch sind, kann man aus der an diesen Stellen nie fehlenden 
Infiltration mit Plasmazellen ersehen, die inneren Körner selbst scheinen, so 
weit sie erhalten sind, nieht wesentlich verändert, nur hier und da glaubt 
man, Vakuolen in ihnen zu erkennen. 

Bei weitem die grósste Liüsion weist nun die Ganglienzellen- und 
Optikusfaserschicht auf. Die normalerweise einreiliigze, nach dem Zentrum 
zu mehrreihige Schicht von Ganglienzellen ist verschwunden, statt ihrer findet 
sich in der ganzen Schicht zwischen inneren Körnern und Lamina elastica 
interna eine reichliche Infiltration von Lymphocyten und Plasmazellen, selten 
auch von Leukocyten. Diese Infiltration ist an manchen Stellen stärker aus- 
geprägt als an andern, hat öfters direkten Herdeharakter, besonders um 
Gefässe herum. Die retinalen Gefiisse selbst zeigen eine miissize Wucherung 
der Intimazellen, vor allem aber eine starke Infiltration der Adventitia. 
Nirgends Obliteration. Die Ganglienzellen sind nicht restlos verschwunden, 
sondern in jedem Schnitt ist noch eine Anzahl degenerierter Exemplare 
anzutreffen. Nissl’ Schollen sind an ihnen noch spurweise vorhanden, das 
Kernkörperchen fehlt öfters, und die Tingierbarkeit der ganzen Zelle ist 
meist so schwach, dass häufig nur ,Zellschatten* sichtbar sind. 

Ausser den fremden Zellen (Lymphocyten, Plasmazellen) sind noch 
reichliche Gliazellen in den inneren Netzhautschiehten anzutretfen. Die Glia 
erscheint sowohl in ihren Zellen als im Gerüstwerk gewuchert. 

Besonders erwähnenswert ist noch eine circumscripte Hohlraumbildung 
am hinteren Pol. Diese erstreckt sich durch 50 Schnitte a 20 u (s. Fig. S. 54). 
Die Hohlräume nehmen die innere Körnerschicht, einen Teil der Ganglien- 
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schicht und an der Stelle ihrer grössten Ausdehnung auch die Zwischen- 
körnerschicht ein. Die äusseren Körner sind im Umkreis dieser Hohlräume 
an Zahl stark reduziert, die Zwischenkörnerschicht dagegen sehr verbreitert, 
gequollen. Die Hohlräume selbst sind von geronnenen Massen ausgefüllt, 
enthalten ausserdem spärlich Lymphocyten und Plasmazellen. 

Nur in den periphersten Teilen der Netzhaut findet sich eine Ein- 
wanderung von Pigment, immer an solchen Stellen, wo die äusseren Netz- 
hautlagen erheblich verindert sind (typische Retinitis pigmentosa) (Taf. IV, 
Fig. 3). 

: Die Fasern des Optikus sind, wie die Weigertsche Markscheiden- 
färbung ergibt, vollständig atrophiert. Die Gliazellen scheinen vermehrt zu 
sein, während an dem bindegewebigen Gerüst eine auffallende Wucherung 
nicht zu bemerken ist. Auch besteht keine wesentliche kleinzellige Infiltration. 

Aus dem mikroskopischen Befund geht hervor, dass das graue, 
dicke, gliomverdächtige Gewebe in der Pupille ein sehr zell- und ge- 
fässreiches, organisiertes Exsudat ist, das sich nach der hinteren 
Kammer zu fortsetzt und das ganze zwischen dem Ciliarkörper jeder 
Seite und vor der Linse gelegene Gebiet einnimmt. Die Iris ist im 
Pupillargebiet sehr verdickt, dicht mit Lymphocyten und Piasmazellen 
infiltriert und geht organisch in das in der Pupille gelegene neugebildete 
Gewebe über (siehe Taf. IV, Fig. 1). Nicht selten sind die infiltrierenden 
Zellen in diesem zentralen Teil der Iris herdfórmig angeordnet. Die 
merkwürdige Farbe der Neubildung im Leben war nun wohl durch 
ein Zusammenwirken mehrerer Faktoren bedingt, einmal durch den 
Reichtum der Neubildung an Gefässen, ferner durch den direkt hinter 
der Pupille ausgespannten Bindegewebszug, die nach hinten dann 
weiter folgende grosse Blutung und schliesslich vielleicht durch die 
erhebliche Leukocytenansammlung direkt vor der vorderen Linsen- 
kapsel. 

Die Tensionserhöhung, sowie die butterglockenförmige Gestalt der 
Iris ist durch starke Verklebung im Pupillarbereich völlig erklärt: 
die Verklebungen waren so stark, dass sich das Pigmentblatt der 
Regenbogenhaut in grossen Partien losgelöst hat, und dass grosse 
Hohlräume zwischen Pigmentblatt und Stroma entstanden. 

War schon in der Iris die kleinzellige Infiltration öfters zu Knötchen 
angeordnet (Taf. IV, Fig. 2), so ist diese herdförmige kleinzellige Intil- 
tration im Ciliarkörper, die sich besonders gern um Gefässe herum 
entwickelt, noch viel häufiger anzutreffen. Vor allenı sind auch hier die 
Plasmazellen in Massen vorhanden. Sehr auffallend ist die hoch- 
gradige Läsion des Pigmentblattes (siehe Taf. IV, Fig. 4) über dem 
Ciliarkörper, sowohl an den Ciliarfortsätzen als an der Pars plana und 
noch eine Strecke die Ora serrata nach der Retina hin überschreitend. 
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Es muss sich um eine ziemlich lokalisierte schüdigende Einwirkung 
intra vitam gehandelt haben, denn die Zerstórung der Pigmentschicht 
ist in dieser Stárke nur in einem Quadranten des Bulbus nachzu- 
weisen. Der Befund wird bei einer syphilitischen Entziindung meines 
Wissens zum erstenmal beschrieben, ist aber sonst wohl schon ófters, 
z. B. bei der. sympathischen Ophthalmie, angetroften worden. 

An den Gefiissen, die besonders in der Iris zum grossen Teil 
neugebildet sind, lässt sich eine mässige Wucherung der Intimazellen 





und eine kleinzellige Infiltration der Adventitia, bzw. der Umgebung 
des Gefässrohrs nachweisen, dagegen nichts von stärkeren endarteri- 
tischen Prozessen. 

Nirgends finden sich Riesenzellen, nirgends auch regressive Me- 
tamorphose. 

Man hat sich oft schon gefragt, weshalb vorzugsweise die Iris 
und der Ciliarkórper bei der Lues und auch bei andern konstitutio- 
nellen Anomalien erkranken. Auch in der vorliegenden Beobachtung 
ist die grosse Differenz zwischen dem vorderen und hinteren Abschnitt 
des Uvealtractus in die Augen springend. 

Baas(4) sieht die Erklärung darin, dass von den inneren Teilen 
des Auges die funktionell am meisten in Anspruch genommenen und 
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daher am stärksten mit Blut versorgten Organe am ehesten ergriffen 
werden, denn an ihnen habe das syphilitische Virus reichlich Gelegen- 
heit, seine Wirkung zu entfalten. Dass diese Annahme von Baas 
keine allgemeine Gültigkeit haben kann, zeigt unser Fall, bei dem 
wohl das Alter der Patientin (6 Monate) eine funktionelle Überan- 
strengung eines Organs ausschliesst. 

Von hohem Interesse erscheint es mir nun, dass die Aderhaut 
so gut wie intakt auf allen Schnitten gefunden wurde, denn die ganz 
minimale kleinzellige Infiltration tritt gegenüber den Veränderungen 
an Iris und Corpus ciliare einerseits, Retina anderseits völlig zurück, 
zudem sollen nach Greef auch die geringfügigsten Prozesse im hin- 
teren Bulbusabschnitt oft eine kleine Infiltration der Chorioidea mit 
Rundzellen zur Folge haben. Es kann keinem Zweifel unterliegen, dass 
die meisten Veränderungen der Retina im vorliegenden Fall 
in gar keinem Zusammenhang mitVorgängen in der Aderhaut 
stehen. Dafür spricht vor allem auch die abnehmende Intensität der Ver- 
änderungen in der Netzhaut von den inneren nach den äusseren Schich- 
ten (Taf. V, Fig. 6) zu. Die Schicht der Optikusfasern und Ganglienzellen 
ist am stärksten verändert; nur hier und da gelingt es noch, einige 
Ganglienzellen aufzufinden, und diese wenigen zeigen erhebliche Degene- 
rationszeichen (Chromatolyse, Kernveränderungen .. .), sind häufig 
nur noch eben als „Zellschatten“ erkennbar. Dagegen finden sich in 
den beiden Schichten massenhafte Einwanderungen von Lymphocyten 
und noch mehr von Plasmazellen, sowie eine Wucherung der Glia- 
elemente, der Zellen und des Gerüstwerks. In engem Zusammenhang 
stehen diese Veränderungen mit den krankhaften Erscheinungen an 
den Gefässen, diein geringer Wucherung der Intimazellen und starker 
Infiltration der Adventitia mit Rundzellen und Plasmazellen bestehen, 
dagegen nirgends noch mit Sicherheit erheblichere endarterielle Prozesse 
erkennen lassen. Dazu ist offenbar die Erkrankung noch zu jung. Es ist 
ganz unwahrscheinlich, dass die Affektion der inneren Netzhautschichten 
eine reine Folge der Gefässerkrankung, also der verschlechterten Er- 
nährungsbedingung ist, sondern viel wahrscheinlicher, dass das syphi- 
litische Virus selbst auf die retinalen Elemente gewirkt hat. Leider 
ist es mir nıcht gelungen, Spirochäten nachzuweisen, das mag zum 
Teil daran liegeu, dass das Objekt ursprünglich in Sublimat (modif. 
Zenkerlösung) fixiert war. — Während die inneren Netzhautschichten 
durchweg die starken Veränderungen aufweisen, ist die innere und noch 
mehr die äussere Körnerschicht nur fleckweise erkrankt (Taf. V, Fig. 5). 
An der inneren Körnerschicht besteht dann entweder eine erhebliche 
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Verdünnung der Schicht, und mit starker Vergrösserung zeigt sich, 
dass an diesen Stellen die inneren Körner fast oder ganz fellen und 
durch Glia- und Plasmazellen ersetzt sind, oder die Schicht hört 
überhaupt auf zu existieren. Auch die äussere Körnerschicht zeigt 
besonders in der Peripherie grössere und kleine, völlige Defekte mit 
Ersatz der äusseren Körner durch Glia- und Plasmazellen, dagegen 
tindet sıch in den Partien der Schicht, wo die äusseren Körner selbst 
erhalten sind, nirgends eine Infiltration mit fremden Zellen. Im Be- 
reich dieser Lücken in der äusseren Körnerschicht fehlen die Stäb- 
chen und Zapfen; es ist aber nicht möglich, mikroskopisch circum- 
scripte Veränderungen der Aderhaut über diesen Stellen nachzu- 
weisen. Bei dem völligen Mangel des Ganglion retinae an diesen 
peripheren Stellen muss trotz fehlender entzündlicher Erscheinungen 
in der Chorioidea damit gerechnet werden, dass die Erkrankung hier 
zuerst in der Uvea lokalisiert war und von da auf die Retina über- 
griff. Der Charakter der Netzhautherde, sowie die hochgradige Ent- 
zündung des benachbarten Ciliarkörpers sprechen in diesem Sinne. Die 
Entstehung dieser peripheren Herde lässt sich mit voller Sicherheit 
aber nicht mehr nachweisen, während umgekehrt die retinale Ent- 
stehung der zentraler gelegenen Netzhautveränderungen wohl keinem 
Zweifel unterliegen kann, wie ich oben näher ausführte. 

Hervorzuheben ist noch die circumscripte Hohlraumbil- 
dung in den zentralen Netzhauttellen, wie sie oben niiher be- 
schrieben wurde. Es handelt sich dabei mit grosser Wahrschein- 
lichkeit um eine entzündliche Exsudation, dafür sprechen die in den 
Hohlräumen befindlichen Lymphocyten und Plasmazellen. Dass es bei 
der Syphilis des Auges zu Exsudationen kommt, ist schon häufiger 
beobachtet worden, u.a. von Brixa(í) und vor allem von Baas 
zwischen Aderhaut und Netzhaut. 

Baas erklärt mit einem solchen Exsudat die Schädigung der 
äusseren Netzhautschichten, wie sie sich in Mikropsic, Metamorphopsie, 
Ringskotom usw. äussert. Auch eine auf die Retina selbst beschränkte 
Exsudation wurde hier und da beschrieben oder angenommen. Ob 
allerdings die „Cysten“, die Fuchs(11) ohne nähere Charakterisierung 
in der Netzhaut seines Falles von [ritis syphilitica gesehen hat, hierher 
gehören, ist mir zweifelhaft, dagegen spricht Nettleship (22) in sel- 
nem Falle 4 von Ödem der Netzhaut, ebenso stellte Rochon-Du- 
vigneaud (26) im linken Auge seines Patienten ausser Hämorrhagien 
ein Ödem und fibrinöse Infiltration der Retina fest. Baas sieht die 
ovalären Lücken in der Zwischenkörnerschicht als Ausdruck einer 
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früheren serösen Durchtränkung an. Besonders hervorzuheben in An- 
betracht des jugendlichen Alters meines Falles ist dann noch die An- 
gabe von Antonelli(2), dass Loktew in den Augen kongenital- 
luetischer Kinder im Alter von 7 Tagen bis 10 Monaten konstante 
Veränderungen in der Retina gefunden habe, bestehend in kleinzelliger 
Infiltration mit Ödem der inneren Netzhautschichten, mit Peri- und 
Endovasculitis. 

Eine circumscripte Exsudation, wie in dem eigenen Fall, scheint 
aber bisher bei einer syphilitischen Entzündung des Auges noch nicht 
beobachtet worden zu sein; die Autoren sprechen immer nur ganz 
allgemein von Odem. x 

Dagegen sind solche Hohlräume sonst schon öfters beschrieben 
worden; in allerletzter Zeit beschäftigte sich Inouye(20) an Hand 
von vier Fällen mit solchen „Cysten“ in der Retina und erörtert das 
Für und Wider der beiden sich entgegenstehenden Ansichten über 
die Entstehung solcher Hohlräume mit der Macula lutea als Prädi- 
lektionsstelle. Während die Mehrzahl der Autoren das Odem der 
Netzhaut als primäres Leiden ‚ansieht — wobei die Netzhautgefässe 
oft, aber nicht immer verändert gefunden wurden — und den Zell- 
zerfall der Retina als sekundär, handelt es sich nach Ansicht anderer 
Autoren um eine primäre Degeneration des Netzhautgewebes mit 
nachfolgender Transsudation. Ohne in eine Diskussion über dieses 
Thema eintreten zu wollen, halte ich es für überwiegend wahrschein- 
lich, dass in meinem eigenen Fall die Erkrankung der Netzhaut- 
gefässe eine entzündliche Exsudation herbeiführte mit sekundärer Zer- 
störung retinaler Teile. Ausserdem beweist aber mein Fall, dass solche 
Hohlraumbildung nichts mit einer Affektion der Choriocapillaris zu 
tun zu haben braucht. 

Prinzipiell wichtig erscheint die Tatsache, die aus der Beschrei- 
bung und den Abbildungen wohl mit Sicherheit hervorgeht, dass wir 
es in unserem Falle mit einer luetischen Netzhauterkrankung zu 
tun haben, die ganz selbständig ohne Abhängigkeit von einer Affek- 
tion der Aderhaut auftrat. Die Meinung der meisten Autoren ging 
bis jetzt dahin, dass die Retina bei der Lues sekundär ergriffen werde, 
aber Beobachtungen, wie die von Edmund u. Brailey (9), Ole 
Bull(23), Oswald(24), Bach (6), Wilbrand u. Staelin (32), Ro- 
chon-Duvigneaud (26), Stein (30), wenn sie auch alle nicht rein 
sind, weisen bereits darauf hin, dass auch eine primäre Beteiligung 
der Retina vorkommt. Unser Fall ist doppelt beweisend, da es sich 
um einen so jungen Prozess handelt. Ob diese Entstehungsweise häu- 
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figer vorkommt, als man bis jetzt annimmt, kann durch diesen ein- 
zelnen Fall und die bisherigen Beobachtungen nicht entschieden werden; 
die Infiltration der inneren Netzhautschichten und Gefäss- 
wände mit Lymphocyten und Plasmazellen, sowie die cir- 
cumscripte Exsudation am hinteren Pol sind sicher aber 
geeignet, den Begriff der reinen entzündlichen Retinitis 
syphilitica wieder zur Anerkennung zu bringen. 

Das koordinierte Vorkommen einer luetischen Entzün- 
dung in Iris und Ciliarkórper einerseits und Retina ander- 
seits scheint mir noch einer besonderen Erórterung wert, weil von 
praktischer Wichtigkeit. Schon alt ist die Erfahrung, dass sich ge- 
wisse Störungen retinaler Funktionen, die sich in Hemeralopie, Mi- 
kropsie, Metamorphosie usw. äussern, zusammen mit einer Iritis, bzw. 
Iridocyclitis einstellen können. Man betrachtet diese Störungen, vor 
allem auf den klinischen Beobachtungen von Förster(10) und den 
anatomischen Feststellungen von Baas fussend, als Folge einer Ex- 
sudation aus den Aderhautgefässen und spricht von einer Uveitis 
syphilitica. So einleuchtend auch die Deduktionen dieser Forscher 
sind, denen sich die meisten andern angeschlossen haben, so fehlt 
doch als letztes Glied in der Beweiskette die Sektion eines Auges 
mit den obigen klinischen Symptomen im frischen Stadium. Auf jeden 
Fall gibt es, wenn man diese Fragen verfolgt, klinische Beobach- 
tungen, bei denen es nicht ohne weiteres zu sagen ist, ob diese Symp- 
tome eine Folge einer Erkrankung im (Gebiet der Ciliargefüsse oder 
der Zentralgefásse sind. 

Einige eigene Beobachtungen mógen das kurz illustrieren: 

Ernst Eph., Gastwirt aus Hohenmölsen, 50 Jahre alt, früher Dia- 
betiker, weist bei positiver Wassermannscher Reaktion die Zeichen einer aus- 
gesprochenen Uveitis auf, mit Beteiligung der Sklera (staubförmige Opaei- 
tates, hochgradige Hemeralopie, grosse alte chorioiditische Veränderungen in 
der Peripherie und frischere gellbweisse chorioretinitische Herdchen im Fundus 
zerstreut). Daneben sind nun erhebliche Veränderungen an den Gefässen 
der Retina zu finden, Kaliberschwankungen, Verdickungen der Wand und 
vor allem sehr zahlreiche, meist an den Gefüssen selbst gelegene Hàümor- 
rhagien. Ausserdem hoclhgradige Einengung des Gesiehtsíeldes besonders für 
Farben. Unter Salvarsan mehr oder weniger vollständiger Rückgang aller 
Erscheinungen. 

Friederike Ruh., Arbeiterin, 46 Jahre alt aus Zerbst, (Pol.-Journ. 
4906/10—11), in der Hautklinik wegen ulcero-serpiginóser Intiltrate im 
Nacken und auf der Stirn in Behandlung (Wassermann positiv) hat die 
typischen Zeichen der Uveitis luetica (Tritis, staubfórmige Opacitates, He- 
meralopie, chorioiditische Herde), ausserdem besteht aber eine hochgradige 


Syphilis u. Auge. Beitrag zur Klinik und pathologischen Anatomie usw. 59 


konzentrische Einengung des Gesichtsfeldes (kein Ringskotom auch 
kein zentrales Skotom), und nach Aufhellung des Glaskörpers stellt sich 
beiderseits eine Abblassung der Papille heraus. Besserung durch Salvarsan. 


Marta B., 24 Jahre aus Halle. (Pol-Journ. 5745/11— 12) weist 
ausser syphilitischem Exanthem am Körper und Plaques am Gaumen eine 
typische linksseitige Tritis papulosa auf, ferner auf dieser Seite reichliche 
feine Glaskórpertribungen und das Bild einer Neuritis optica. Das 
Gesichtsfeld wird erst 14 Tage nach Beginn der sehr wirksamen Salvarsan 
-- Zg.-Behandlung aufgenommen; es stellt sich dabei links noch ein 
Rest von Ringskotom heraus und rechts bej Mangel irgend welcher 
anderer Erscheinungen von seiten der Aderhaut oder Netzhaut ein ganz 
typisches Ringskotom. Bei weiterer Behandlung verschwindet das Ring- 
skotom auf beiden Seiten. Der Lichtsinn war am Nagelschen Adaptometer 
geprüft, in geringem Grade herabgesetzt (rechts relat. Empfindlichkeit 
3333, reduz. E — 1750, links relat. # = 1667, reduz. £ = 866). 

Nun könnte gegen diese 3 Fälle mancherlei eingewendet werden. 
Der erste Patient ist Diabetiker, also könnte die Gefässerkrankung 
der Netzhaut mit der Zuckerkrankheit in Zusammenhang stehen. 
Der Rückgang der Hämorrhagien nach Salvarsan spricht zwar da- 
gegen, aber immerhin kann man nicht ausschliessen, dass der Diabetes 
pathogenetisch mit im Spiel ist. — Bei der zweiten und dritten Pa- 
tientin ist der Einwand möglich, dass eine Erkrankung der Ciliar- 
gefässe sich eventuell an der Papille wegen der dort bestehenden 
Anastomosen (s. Leber, Graefe-Saemisch II. Aufl. Bd. 2. 8. 113) 
bemerkbar machen kann, dass also zu einer Erkrankung des Seh- 
nerveneintritts eine primäre Läsion des Optikus oder der Zentral- 
gefässe nicht nötig ist. Bei der hochgradigen Gesichtsfeldeinengung der 
zweiten Patientin hat diese Erklärung wenig Wahrscheinlichkeit. 
Eher noch für die geringgradige Neuritis optica der dritten Patientin. 
Auch das Ringskotom, das diese Frau aufwies, wird ja von Baas 
(5) auf Grund seines anatomisch untersuchten Falles als Folge einer 
primären Erkrankung der Aderhaut aufgefasst. Es erscheint mir aber 
doch nicht angängig, über die Entstehung des Ringskotoms sich end- 
gültig zu äussern, bevor nicht ein Fall im Frühstadium zur anato- 
mischen Untersuchung gelangt ist. Gewiss ist es in der mehrere Jahre 
alten Beobachtung von Baas bemerkenswert, dass die Gefässe der 
Retina nahezu intakt angetroffen wurden, in der eigentlichen Zone 
des Ringskotoms war aber immerhin die ganze Netzhaut atrophisch. 
Dass das Ringskotom ebenso wie die Hemeralopie, entgegen der An- 
sicht Ole Bulls, auf eine Läsion der äusseren Netzhautteile zu- 
rückzuführen ist, kann allerdings kaum bezweifelt werden, und die 
Annahme, dass das schüdigende Agens aus den Aderhautgefiüssen 
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stammt, liegt dann zweifellos am nächsten. Das letzte Wort ist also 
in dieser Frage noch nicht gesprochen worden. 

Wenn nun bei den drei genannten Beobachtungen nicht mit Sicher- 
heit gesagt werden kann, ob die Stórungen der Funktion der Netzhaut 
durch eine primáre Erkrankung der Chorioidea oder der Retina zu- 
stande kamen, zum mindesten aber eine Kombination beider möglich 
und wahrscheinlich ist, so ist die vorwiegende oder alleinige Erkran- 
kung der Netzhaut bei andern Fällen mit luetischer Iritis schon ent- 
schieden gesicherter. 

Wilbrand und Staelin z. B. beobachteten emen. 65jahrigen 
Mann mit deutlicher Erkrankung der Netzhautgetfüsse (Kaliberver- 
änderungen, geschlängelte Venen, Trübung der Papille.) Die Erkran- 
kung trat 32 Wochen nach der luetischen Infektion auf: der Re- 
tinitis ging eine lIritis voraus. staubförmige Glaskörpertrübungen 
fehlten. Oswald beschreibt kleine, grauweisse, träubchenartige retinale 
Herdchen im Sekundärstadium der Lues. die mit Vorliebe an den 
arteriellen Endästchen sitzen. Diese Retinitis ging mit oder ohne 
Iritis einher, Glaskörpertrübungen fehlten meist, zuweilen konstatierte 
er auch chorioiditische Herdchen. 

Anatomisch stellte Fuchs in den Augen eines 5Sjährigen Mannes 
mit Lues II ausser einer typischen Aftektion der Iris und des Ciliar- 
körpers eine Atrophie in der Optikusfaserschicht der Retina. sowie 
eine Erweiterung der Lymphräume an den grösseren Netzhautge- 
fässen, ferner die bereits früher erwähnten C'ysten in der Peripherie 
der Netzhaut fest. Die Aderhaut war frei von Infiltration ausser am 
hinteren Pol gerade da, wo das sonst erheblich veränderte Pigment- 
epithel normal war. Fuchs glaubt an eine sekundäre Beteiligung 
der Netzhaut in diesem Falle, während ich bei dem heutigen Stand 
unseres Wissens die Erkrankung der innersten Netzhautschichten in 
diesem Fall für unabhängig von der Affektion der. Chorioidea halten 
möchte. 

Spicer(29) beschreibt en Gumma an der Basis der Iris 
bei intaktem Ciliarkórper und unversehrter Aderhuut. Die Retina 
war an manchen Stellen ödematös, z. T. in bindegewebiger Degene- 
ration. Die retinalen Gefässe zeigten Wandverdickung, die inneren 
Gefässlagen waren öfters hyalın degeneriert, manche kleinen Getiisse 
obliteriert. In die Retina war Pigment eingewandert. 

Auch der Fall XVII von Uhthoff(31) scheint mir hierher zu 
gehören. Neben den Resten einer abgelaufenen Iritis (organisiertes, 
mässig kernhaltiges Exsudat, fibróse Entartung und Atrophie der 
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Iris) und vereinzelten circumscripten kleinzelligen Infiltraten im Ciliar- 
kórper fand sich bei nahezu intakter Aderhaut (nur hier und da par- 
tiell etwas atrophisch) und gut erhaltenem Pigmentepithel eine erheb- 
liche Erkrankung der kleinen Netzhautgefässe sowohl der Arterien 
als Venen in Form der Perivasculitis und obliterierende Prozesse. 

Hierhergehörig ist dann ferner eine klinische Beobachtung von 
Brixa(7) mit nachfolgendem anatomischen Befund. Am rechten Auge 
seines Patienten bestand ein Gumma des Ciliarkörpers, das exci- 
diert wurde, später traten weisse Herde in der Netzhaut auf. Mikro- 
skopisch zeigten Iris und Ciliarkörper Proliferation der bindegewebigen 
Elemente, geringe kleinzellige Infiltration; in der Aderhaut mehr 
herdförmige Infiltration. Zwischen Aderhaut und Netzhaut ein fibri- 
nöses Exsudat. Was aber nun für die vorliegende Frage von Bedeu- 
tung ist, die äusseren Schichten der Netzhaut zeigten normale Ver- 
hältnisse, die innere retikulierte Schicht dagegen, sowie die Ganglien- 
zellen- und Nervenfaserschicht waren nirgends unversehrt (nekroti- 
sierende Infiltration und Exsudation), die Ganglienzellen waren zum 
Teil ganz untergegangen. 

Aus diesen Beobachtungen scheint mir bereits hervorzugehen, 
was mein eigener genau beschriebener Fall, von dem die ganze Er- 
örterung ausgeht, zum ersten Male mit Sicherheit beweist, dass neben 
einer spezif. Entzündung des vorderen Uvealtractus eine 
spezifische, koordinierte Erkrankung der Netzhaut bestehen 
kann ohne das Zwischenglied einer Aderhautentzündung. 

Es ist nun interessant, dass sich diesen Feststellungen eine ex- 
perimentelle Beobachtung anschliesst, über die ich bereits kurz bei 
der Tagung der ophth. Ges. in Heidelberg 1911 (17) berichtet habe. 
Es handelte sich um ein von Herrn Kollegen Sowade intracardial 
mit Spirochäten - Mischkultur geimpftes Kaninchen, bei dem zwei 
Monate nach der Injektion eine linksseitige typische Iritis auftrat 
mit normalem ophthalmoskopischen Befund, und bei dem ich anato- 
misch mehrere Exsudatherde in der Netzhaut fand. Es sei an dieser 
Stelle die Abbildung eines solchen Herdes wiedergegeben, aus dessen 
Sitz schon geschlossen werden darf, dass er einer Exsudation aus 
den Netzhaut- und nicht aus den Aderhautgefüssen seine Entstehung 
verdankt. Zudem war.die Aderhaut auf sümtlichen untersuchten 
Serienschnitten intakt. 

Aus alledem muss man, wie mir scheint, zu der Vermutung 
kommen, dass die Retina bei Füllen von anscheinend reiner lritis 
luetica doch háufiger mit affiziert ist, als man gewóhnlich annimmt. 


62 J. Igersheimer 


Eine genaue Untersuchung nicht nur auf ophthalmoskopische Ver- 
ünderungen, sondern auch auf Defekte des Gesichtsfeldes, Licht- und 
Farbensinn sind deshalb notwendig, auch dann aber kónnen kleinere 
Netzhautveránderungen (kleine Exsudate usw.) der klinischen Beob- 
achtung entgehen. 

Diese ganze Frage ist auch für die Beurteilung mancher Neu- 
rorezidive nach Salvarsanbehandlung von Wichtigkeit. Es ist eine 
Anzahl von Fällen beschrieben, u.a. von Antonelli(1), Galezowsky 
(12), Schnaudigel (28a), Jendralski (18), wo entweder nach 
einer Allgemeinbehandlung mit Salvarsan eine Iritis und Neuro- 
retinitis entstand, oder bei Behandlung einer Iritis papulosa mit Sal- 
varsan einige Zeit später eine Neuroretinitis auftrat. Es unterliegt 
für mich kaum einem Zweifel, dass in diesen letzten Fällen die Spi- 
rochäten meist gleichzeitig in Iris und Retina gelangt sind, und nur 
infolge der differenten Gewebe die klinischen Erscheinungen früher 
oder später, bzw. stärker oder weniger stark auftraten. Es ist auch 
möglich, dass durch zu geringe Salvarsandosen eine Provokation der 
Spirochäten stattfand. Solche Fälle scheinen mir die Vermutung nur 
zu stützen, dass Iris und Retina häufig koordiniert erkranken. 

In diesem Sinne spricht dann weiter noch eine eigene Beob- 
achtung: 


Alfred Tü., 24 Jahre, Steiger aus Gr. Wangen (Kr.-J. 294/11) erhielt 
im Januar 1911 wegen seiner Allgemeinlues Salvarsan. Der Primäraflekt 
war September 1910 konstatiert worden. — Anfang Mai 1911 rechts Iritis ohne 
Therapie allmählich zurückgegangen, im Juni Wiederaufflackern, typische 
papulóse Iritis. — 2 Tage nach einer neuen Salvarsaninjektion schwere 
Papilloretinitis des bis dahin anscheinend gesunden andern Auges mit 
vorwiegender Beteiligung der Gefässe. — Wohl zweifellos beherbergte die 
linke Retina schon seit längerer Zeit die Spirochäten in sich; es ist nicht 
ausgeschlossen, dass die Salvarsaninjektion den schlummernden oder noch 
geringgradigen luetischen Prozess auf diesem Auge verstärkt hat. 


Nach dieser Abschweifung komme ich auf meinen ersten Fall 
zurück und möchte, bezor ich den weiteren Krankheitsverlauf schildere. 
noch mit einigen Bemerkungen auf die merkwürdigen Veränderungen 
der Linse eingehen. 

Es kann keinem Zweifel unterliegen, dass eine spontane Ber- 
stung der Linsenkapsel eingetreten ist, ein Zustand, der an- 
scheinend zu den grossen Seltenheiten gehört. (s. Hess14.) Man 
hat sie unter dem Druck intraokularer Geschwülste entstehen sehen. 
ferner nach Glaukomiridektomien und enormen Aderhautblutungen 
|E. v. Hippel(15)], also unter Verhältnissen, die von den hier vor- 
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liegenden ganz abweichen. Sehr viel verwandter ist schon die bisher 
einzig dastehende Beobachtung Scherls(28), wo ein hochgradig in 
Zerfall begriffenes Gumma der Iris und des Ciliarkórpers die Er- 
óffnung der Linsenkapsel der gleichen Seite mit Quellung und Infil- 
tration der Linsenmassen zur Folge hatte. Scherl spricht deshalb 
sogar von einer gummösen Neubildung in der Linse selbst, was Baas 
wohl mit Recht beanstandet. Die Entstehung der Kapselberstung ist 
in meinem Fall mit grosser Wahrscheinlichkeit so zustande gekommen 
oder zum mindesten dadurch stark begiinstigt worden, dass das binde- 
gewebige Exsudat auf der Vorderflüche der Linse einen starken Zug 
ausübte. Es lässt sich tatsächlich nachweisen, dass gerade auf der 
Seite des Risses die Zerrung besonders stark sein musste. Es ist na- 
türlich möglich, dass auch andere Momente mitgeholfen haben. Auf 
jeden Fall kam es durch die Berstung zu einer Quellung und teil- 
weisen kataraktösen Veränderung der Linse, ferner zu einem Eindringen 
Iymphocytärer Elemente, die sich vorwiegend an den Randteilen der 
Linse weiter verbreiteten. 

Genau wie in dem Fall Scherls entwickelte sich am vorderen 
Pol eine Kapselkatarakt, aber ohne zweite Kapsel, wie sie sonst bei 
Kapselstaren nicht selten anzutreffen ist. 


Bevor ıch auf eine Reihe anderer anatomischer Befunde an 
unserem Falle epikritisch eingehe, sei erst der weitere Krankheits- 
verlauf kurz skizziert: 


21. III. 10. Die Conjunctivalwunde gut verheilt. 


Rechtes Auge ophthalmoskopisch auch nach Homatropin normal. 

30. XII. 10. Kind etwas blass, entwickelt sich aber ganz leidlich. 
R. ophthalmoskopisch nach Homatropin jetzt deutlich, besonders beim Blick 
extrem nach oben weissgelbe Herde zz sehen, teils mehr circumseript, teils 
streifig. 

6. VII. 11. Kind beginnt zu sprechen, ist jetzt zwei Jahre alt, greift 
nach vorgehaltenen Gegenständen. Pupille ist aber selbst bei Belichtung 
am Hornhautmikroskop starr. Sie wird auf Atropin weit, zeigt mehrere (3) 
ältere, hintere Synechien. Ophth.: Papille vielleicht etwas blass; deutlich 
feine, teilweise pigmentierte chorioretinitische Veränderungen in der Nähe 
der Papille und vor allem peripher zu sehen. 


31. X. 11. Pupillarreaktion minimal nach einer längeren Latenz und 
bei sehr starker Belichtung auszulösen. Papille nicht blasser, wohl noch 
normal. Pigmentierung der chorioretinitischen Herde noch ausgeprägter. 

Aus der um diese Zeit ausgeführten neurologischen Untersuchung 
in der Univ.-Nervenklinik sei einiges hervorgehoben: Schädelumfang 45'\,, 
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Querdurchmesser 13, Lingsdurchmesser 14,6 cm. Fontanelle geschlossen, Stirn- 
hócker beiderseits vorstehend. Der linke Mundwinkel steht etwas tiefer als 
der rechte. Bei mimischen Bewegungen wird die linke Gesichtshälfte weniger 
bewegt als die rechte. Schneidezähne sehr defekt. Ohrläppchen etwas an- 
gewachsen. Reflexe überall gut auslösbar, Gang noch sehr unsicher. Das 
psychische Verhalten des jetzt 2 Jahre und 3 Monate alten 
Kindes entspricht einem einjährigen Kinde. 


20. IV. 12. Kind geht seit 8 Tagen. Pupillarreaktion rechts wie früher, 
maximale Verengerung auf Einträufeln von Eserin. 


Bei dem weiteren Krankheitsverlauf war es mir sehr wesentlich, 
alle Stadien der peripheren, typischen Chorioretinitis klinisch 
verfolgen zu können. Während bei dem !|,jührigen Kind der Fundus 
des rechten Auges noch normal erschien, waren °|, Jahre später 
deutlich weissgelbe Herdchen zu sehen, die sich allmählich pigmen- 
tierten uud schliesslich das Bild des bekannten „Pfeffer und Salz- 
fundus* erzeugten. Es erscheint mir bemerkenswert, wie früh die 
Veränderungen an dem Augenhintergrund auftraten. Es stützt diese 
Beobachtung die Vermutung, die ich früher!) ausgesprochen habe, 
dass die leichteren chorioretinitischen Prozesse kongenital-luetischer 
Natur in der frühesten Kindheit spielen. Ich war zu dieser Vermu- 
tung gelangt, weil ein erheblicher Prozentsatz älterer syphilitischer 
Kinder mit solchen Veränderungen negative Wassermannsche Re- 
aktion aufweisen. 

Das enucleierte linke Auge liefert nun zugleich das anatomische 
Bild dieser bekannten peripheren Affektion (siehe Taf. IV, Fig. 3). Man 
sieht, wie an umschriebener Stelle die äusseren Netzhautschichten voll- 
kommen fehlen und durch Glia- und Plasmazellen ersetzt sind. Das 
Pigmentepithel über den Herden ist mässig gewuchert und hat ar- 
kadenförmige Anordnung; eine Anzahl Pigmentschollen sind bereits 
in die Netzhaut vorgedrungen. — Die Aderhaut über diesen Herden 
zeigt eine etwas stärkere Rundzelleninfiltration als an andern Partien, 
und es ist sehr wahrscheinlich, dass es sich hier um eine primäre 
Wirkung von der Chorioidea aus handelt. Der Prozess ist von einer 
typischen Retinitis pigmentosa anatomisch nicht zu unterscheiden. Es 
ist bemerkenswert, dass man dieselben Erscheinungen nach Injektionen 
von Spirochäten in die Carotis am Auge erhält, und dass man dabei 
als allererstes Stadium eine akute Entzündung der Aderhaut konsta- 
tieren kann (siehe Ber. d. ophth. Ges. 1912 S. 55). 

Für die Erklärung schwierig ist die Pupillenträgheit des 


1) v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXXVI. S. 276. 1910. 


Syphilis u. Auge. Beitrag zur Klinik und pathologischen Anatomie usw. 65 


rechten Auges auf Lichteinfall Die Ursache in der Iris selbst zu 
suchen, scheint mir nicht angängig, denn die beiden kleinen Synechien- 
reste spielen keine Rolle, und die Pupille reagiert prompt auf Atropin 
und Eserin. Es ist auch nicht wahrscheinlich, dass der Optikus nen- 
nenswert affiziert ist und das Licht schlecht fortleitet, denn die früher 
etwas weisslich schimmernde Papille hatte bei den letzten Unter- 
suchungen ganz normale Farbe. Auch scheinen keine gröberen Seh- 
störungen vorhanden zu sein. Die Quelle kann gewiss noch zentraler 
sitzen, wo sie aber zu suchen ist, muss zweifelhaft bleiben. Die all- 
gemeine geistige Verfassung des Kindes, das etwa ein Jahr in der 
geistigen Entwicklung zurück ist, weist ebenfalls auf eine zentrale 
Beteiligung. Zudem wissen wir durch Uhthoff, dass gerade bei der 
kongenitalen Syphilis sich die Hirnlues öfters mit Veränderungen des 
Bulbus kombiniert, während bei der cerebralen Lues nach acquirierter 
Syphilis relativ selten Augenaffektionen auftreten. 

Die weitere Beobachtung unseres Falles wird vielleicht noch Auf- 
klärung bringen. Die Frage ist auch deshalb von Wichtigkeit, weil 
man sich überlegen muss, ob nicht die Optikusatrophie des 
linken enucleierten Auges auch zentral entstanden, ist. Leider 
hatte ich ja nur das kleine Sehnervenstück am Bulbus selbst zur 
Untersuchung, durch die hochgradigen Veränderungen in den innern 
Netzhautschichten ist aber die Optikusatrophie ohne weiteres zu er- 
klären. Wollte man ausserdem noch eine Affektion des Chiasma oder 
eines Tractus annehmen, so müsste man erwarten, dass die rechte 
Papille im Laufe der 21), Jahre blass geworden wäre. Da das aber 
nicht der Fall ist, so scheint mir die Annahme gut genug begründet, 
dass die Optikusatrophie des linken Auges ein Folgezustand der 
retinalen Veränderungen ist, und dass die Pupillenanomalie des 
rechten Auges auf eine zentrale Ursache zurückgeführt werden muss. 
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Erklšrung der Abbildungen auf Taf. IV—V, Fig. 1—6. 


Fig. 1 zeigt das gefässreiche organisierte Exsudat in der Pupille, dahinter 
die Pseudomembran. An dem im Bild unteren Teil des Linsenäquators ist die 
Linsenkapsel geborsten (peitschenschnurartige Aufrollung), Leukocyten dringen 
hier in die Linse ein. Linse kataraktös. 


Fig. 2. Irisknötchen aus Lymphocyten zur Hauptsache bestehend. Gefüsse 
der Iris vermehrt, aber in den Wandungen kaum verändert. 


Fig. 3. Netzhautaderhautveründerungen in der Peripherie in der Form der 
Retinitis pigmentosa. 


Fig. 4. Hochgradige Lüsion der Pigmentschicht des Ciliarkórpers in einem 
Pulbusquadranten. 


Fig. 5 zeigt die hochgradigen Veründerungen der inneren Netzhautschichten 
(Verlust der Ganglienzellen, Intiltration, Gefässwandveränderungen), ferner das 
fleckweise Befallensein der äusseren Schichten, sowie das nahezu intakte Aus- 
sehen der Aderhaut. 


Fig. 6. Netzhautveründerungen bei sehr starker Vergrösserung. (Ol-Imm.) 
Deutlich sichtbar, dass die Infiltration vorwiegend aus Plasmazellen, weniger aus 
Lymphocyten besteht. 
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Augenárztliche Instrumente der Alten. 
Von 


Dr. med, et jur. Theod. Mever-Steineg. 
a. O. Prof. an der Universitat Jena. 


Mit Taf. VI—VII, Fig. 1—15. 


Wann sich zum ersten Male die Augenheilkunde als ein Sonder- 
fach von der übrigen Medizin abgezweigt hat, das vermögen wir nicht 
mit Bestinmtheit zu sagen. Jedenfalls war in der ersten klassischen 
Epoche der griechischen Heilkunde davon keine Rede; denn das ver- 
hältnismässig Wenige, was über die Erkrankungen des Sehorgans in 
den im 5. und 4. Jahrhundert v. Chr. entstandenen hippokratischen 
Schriften gesagt ist, zeigt deutlich, dass in dieser Zeit die Augen- 
heilkunde nur eimen verhältnismässig kleinen Teil der gesamten Medizin 
ausmachte. 

Erst die alexandrinische Zeit, die ja in jeder Hinsicht eine zweite 
Blüte der antiken Medizin bedeutete, hat denn auch einen kräftigen 
Aufschwung der Ophthalmiatrik hervorgebracht und sie zum ersten 
Male — soweit uns eben bekannt ist — zu einem selbstiindigen Fach 
erhoben. Fragt man sich nach den Gründen dieser Erscheinung, so 
wird man diese wohl kaum in den grossen Entdeckungen der alexan- 
drinischen Arzte auf dem Gebiete der Anatomie und Physiologie zu 
suchen haben. Denn gerade bei dem Auge ist von einer Vermehrung 
dieser Kenntnisse verhältnismässig wenig zu spüren. 

Es scheint vielmehr, als ob der Boden Alexandriens schon lange 
für die Ausbildung eines augenärztlichen Spezialistentums vorbereitet 
gewesen ist; sei es nun, dass gerade Augenleiden besonders häufig 
In Agypten vorkamen — wie ja übrigens noch für die Neuzeit. wirk- 
lich zutrifft —, oder sei es, dass die dortigen Ärzte aus andern uns 
unbekannten Gründen schon von altersher überhaupt eine ausge- 
sprochene Neigung zur gesonderten Behandlung einzelner Teile der 
Medizin besessen und betätigt haben. Sicher ist jedenfalls, dass bereits 


im 6. Jahrhundert v. Chr. die ägyptischen Augenärzte sich eines 
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weitgehenden Rufes erfreuten: denn wie Herodot!) erzählt, liess sich 
der Perserkönig Kyrus einen solchen kommen. 

In der alexandrinischen Zeit fand dann die spezialistische Be- 
handlung der Augenheilkunde auch in der Literatur ihren Ausdruck. 
Gleich der erste unter den grossen Arzten dieser Epoche, der gegen 
Ende des 4. Jahrhunderts v. Chr. geborene Herophilos, hat eine 
Monographie „zeol opFaAud»“ verfasst, und der unter Nero lebende 
Demosthenes aus Massilia schrieb ein Buch über „Augenkrank- 
heiten“. Nach diesem Autor haben dann noch viele Ärzte der römi- 
schen Zeit die Augenheilkunde für sich behandelt. 

Obgleich diese somit in der römischen Epoche von der Medizin 
selbst durchaus als ein Spezialfach anerkannt war, so hatten die 
Augenärzte doch in der Praxis noch lange mit dem gleichen Vor- 
urteil zu kämpfen, das man allen Sondergebieten der Medizin, nament- 
lich auch der Chirurgie, entgegenbrachte. Der Hauptgrund für diese 
Tatsache war wohl das starke Überwiegen des Technisch-Handwerks- 
mässigen bei diesen Gebieten, das in den Augen der Römer diese 
Teile der Heilkunst zu ,artes illiberales^ stempelte. Nicht zum wenig- 
sten auch gerade die Augenheilkunde, bei deren praktischer Ausübung 
der Verkauf selbsterfundener und mit reklamehaften Aufschriften ge- 
stempelter Collyrien einen nicht nur nach unsern Begriffen ungebühr- 
lich breiten Raum einnahm. 

Trotz der nicht eben förderlichen äusseren Verhältnisse erfuhr 
die Augenheilkunde in dieser ganzen, vom 3. Jahrhundert v. Chr. 
bis in die römische Kaiserzeit hineinreichenden Epoche doch eine 
staunenswerte Fortbildung. Namentlich verfeinerte sich die Kenntnis 
der verschiedenen Erkrankungsformen des Sehorgans, die Schilde- 
rung der einzelnen Symptome, sowie ihrer Komplexe wurde genauer 
und charakteristischer, das therapeutische Können steigerte sich ausser- 
ordentlich, und namentlich wurden neue Operationsmethoden erfunden 
und eingeführt. 

Wenn man in dem ganz zu Anfang unserer Zeitrechnung ge- 
schriebenen Buche des Rómers Corn. Celsus — das allein uns 
einen zusammenhüngenden Einblick in die ganze alexandrinische Me- 
dizin übermittelt hat — die Abschnitte über Augenheilkunde liest, 
dann ist man erstaunt über die knappen, aber guten Beobachtungen, 
über die trefflichen therapeutischen Ratschläge und vor allem über 
die Mannigfaltigkeit und die fortgeschrittene Technik der operativen 


') Vgl. Herodot. III, 1. 
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Eingriffe. Ein Beispiel möge dies zeigen: die Ptery:iumoperation. Die 
betreffende Stelle!) lautet: 


Die „Kralle,“ welche die Griechen zrepr yior nennen, ist ein seliniges 
Häutchen, das vom Winkel seinen Ausgang nimmt und manchmal auch 
his zur Pupille vordringt und sie versperrt. Es entsteht häufiger von der 
Nasen-, bisweilen auch von der Schläfenseite. Frisch kann man es olıne 
Schwierigkeit durch Mittel zerteilen, mit denen man die Narben an den 
Augen?) aufhellt. Wenn es veraltet ist und bereits eine gewisse: Dieke er- 
langt hat, muss man es aussclineiden. 

Der betreffende Mensch muss nach eintägizem Fasten auf einem Sessel, 
entweder dem Arzte zugekehrt, sitzen oder so von ihm abgewendet, dass 
er ihm hintenüber das Haupt in den Schoss legt. Manche wollen den 
Kranken, wenn das Leiden im linken Auge ist, dem Arzte zugekehrt, wenn 
im rechten, hintenüber sitzen lassen. 

Das eine Lid muss von einem Gehilfen, das andere vom Arzte ab- 
gezogen werden, und zwar von dem letzteren das untere, wenn der Kranke 
ihm abgewandt sitzt, das obere, wenn er hintenüber sitzt. Dann muss der 
Arzt einen scharfen Haken, der an der Spitze ein wenig gekrümmt ist, 
unter das Ende des Flüzelfells schieben und es festliaken: und nunmehr 
auch das von ihm gehaltene Lid dem andern übergeben. 

Er selbst muss mit dem getassten Haken das Flügeltell aufleben und 
es mit einer einen Faden trazenden Nadel durehsteehen. Darauf die Nadel 
weglegen, die beiden Enden des Fadens ergreifen, mit ihnen das Flüzrelfell 
emporheben und, wo es dem Auge anhaftet, es mit dem Handgriff des 
Messers”; abtrennen, bis er an den Lidwinkel gelangt. Dann muss er ab- 
wechselnd (den Faden) bald nachlassen, bald anziehen, um so den Aus- 
gangspunkt des Flügelfells und das Ende des Lidwinkels zu finden. Denn 
es ist eine doppelte Gefahr vorhanden: dass entweder etwas von dem 
Flügelfell zurückbleibt, das dann verschwärt und kaum zu heilen ist, oder 
dass aus dem Winkel auch die Caruncula mit abgeschnitten wird. Denn 
diese folgt, wenn man das Flügelfell zu heftig zielit, naeli und ruft so einen 
Irrtum hervor. Und wenn sie abgeschnitten ist, so öffnet sieh ein Loch, 
durch das nachher immer Flüssigkeit herabtliesst, die Griechen nennen dies 
„ovag.“ 

Man muss also stets das wirkliche Ende des Winkels kennen, und 
wenn dieses genügend feststeht, unter nicht zu starkem Anziehen des Flügel- 
tells das Messer anwenden. Dann muss man dieses Häutchen ausschneiden, : 
ohne dass etwas aus dem Winkel verletzt wird. Darüber muss man dann 
einen Verband mit Honig legen und hierüber ein Leinenläppehen und dann 
entweder einen Schwamm oder frische Wolle. An den nächsten Tagen muss 
man täglich das Auge auseinanderziehen, damit nicht die Lider durch eine 
Narbe miteinander verkleben (denn dies kommt noch als dritte Gefahr hinzu‘ 

1) Vgl. Celsus. Buch VII. Kap. 7, 4. ° 

2) Gemeint sind die Leukomata der Hornhaut. 

3) Dieser stellt meist eine myrtenblattförmige zweischneidige, mässig scharfe 
Lanzette dar. 
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und ebenso den Verband anlegen und schliesslich ein Kollyrium einstreichen, 
das Wunden zur Vernarbung bringt.* 


Die im vorgehenden geschilderte Operation ist eine der ein- 
facheren, von komplizierteren wird unten noch die Rede sein. 

Es ist aber klar, dass derartig differenzierte Eingriffe ausser 
einer gewissen Technik und abgesehen von einer peinlichen Sorgfalt 


und Reinlichkeit — die man getrost als eine unbewusste Asepsis!) 
bezeichnen kann — auch ein Instrumentarıum erforderten, das in 


seiner Zusammensetzung, in der Ausführung der einzelnen Stücke 
und in ihrer Anpassung an die verschiedenen Operationstechniken erst 
deren Mannigfaltigkeit und Feinheit ermöglichte und ihren Erfolg 
verbürgte. | 

Die Verfertiger der chirurgischen Werkzeuge mussten also den 
besonderen Anforderungen der Augenärzte Rechnung tragen. Und in 
der Tat ist das ophthalmiatrische Instrumentarium des späteren Alter- 
tums ausserordentlich reichhaltig gewesen: besondere Sonden, Pincetten, 
Lidklemmen, Lidhalter, Starnadeln, feine Messerchen der verschie- 
densten Form, Nadeln und Nähmaterial usw. werden von den Autoren 
dieser Zeit teils beschrieben, teils doch gelegentlich bei den Ein- 
griffen genannt. 

Aus Funden römischer Zeit ist uns dann eine Anzahl der- 
artiger — vorher nur aus den literarischen Schilderungen bekannter 
Instrumente — auch wirklich in die Hände gekommen. Meist be- 
finden sie sich in einzelnen Exemplaren in den verschiedenen Museen 
des In- und Auslandes zerstreut. Nur ein einziger grösserer Fund — 
die Ausrüstung eines gallo-römischen Okulisten — ist bisher bekannt 
geworden. Er umfasst die von Deneffe?) veróffentlichten Stücke, 
unter denen sich freilich nur ganz wenige, speziell augenürztliche In- 
strumente befinden. 

Ein glücklicher Umstand brachte mich nun gelegentlich. einer 
Studienreise durch Griechenland und Kleinasien in den Besitz emer 

') Nicht die Asepsis und die Antisepsis selbst sind Erfindungen 
der Neuzeit — ebensowenig wie übrigens die Narkose — sondern nur ihre 
theoretische Begründung. Denn die Alten hatten eine Anzalıl ganz vor- 
trefflicher Antiseptica, die sie namentlich bei der Wundbehandlung verwandten, 
und ihre strengen Vorschriften über Reinhaltung der Wunden, des Operations- 
gebietes, sowie aller damit in Berührung kommender Dinge, wie vor allem der 
Hände, lassen erkennen, dass der Wert der Asepsis von ihnen längst erkannt 


war, bevor sie den walıren Grund der Wundeiterung ahnten. 
2) Deneffe, Les oculistes gallo-romains. Anvers 1896. 
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beträchtlichen Anzahl antiker chirurgischer Instrumente!). Unter ihnen 
befindet sich neben einigen Einzelstücken augenärztlicher Werkzeuge 
auch ein grösserer, von Kos, der Heimat des Hippokrates, stammen- 
der Kollektivfund, den man mit Fug wohl als ein aseptisches, ophthal- 
mologisches Taschenbesteck bezeichnen kann. 

Das Alter sämtlicher, im folgenden geschilderter Objekte lässt 
sich etwa auf das 2. Jahrhundert v. Chr. festsetzen — aus Gründen, 
die ich an anderer Stelle?) ausgeführt habe. Sie gehören also der 
hellenistisch-römischen Epoche der Medizin an, die, wie bereits gesagt 
wurde, unter dem überwiegenden Einflusse Alexandriens stand. 

Das Material sämtlicher Instrumente, bis auf zwei (Taf. VII, Fig. 
15 u. 16), ist eine Bronze, die aus einer Legierung von Kupfer und 
Zinn mit geringen Zusätzen von Zink Wfd Spuren von Blei besteht. 
Sie sind durchweg so gearbeitet, dass sie ganz leicht gereinigt werden 
können, und die Klingen der darunter befindlichen Schneideinstru- 
mente zeigen eine so scharfe Schneide, dass sie mit unsern Stahl- 
instrumenten konkurrieren können?). 

Was zunächst den Kasten des Instrumentariums betrifft, so ist 
derselbe ebenso eingerichtet, wie wir es heute noch zu machen pflegen, 
d. h. er bestand aus zwei, wahrscheinlich gleich grossen, durch zwei 
Scharniere?) miteinander beweglich verbundenen Hälften, von denen 
nur die eine noch vorhanden ist (Taf. VII, Fig. 7). Auf beiden Lángs- 
seiten sind je zwei, auf der Abbildung nicht sichtbare Zäpfchen vor- 
handen, welche zeigen, dass zwischen ihnen querüber zwei in dem 
Kasten aufrechtstehende Leisten angebracht waren; diese Leisten ent- 
hielten sicherlich entsprechende Ausschnitte für die einzelnen Instru- 
mente, um diese festzulagern. 

Ein Teil der Instrumente‘) selbst ist so eingerichtet, dass sie 
einerseits, einzeln genommen, bequem in deın Kasten Platz finden, 
anderseits aber, mit einem zweiten Instrumente vereinigt, eine be- 
quemere Handhabung gestatten, als die kleinen Einzelteile für sich. 
Der Mechanismus, mit dessen Hilfe man zwei derartige Teile mit- 


— —h 


1) Veróffentlicht unter dem Titel ,,Chirurgische Instrumente des Altertums*. 
Jena bei Gustav Fischer 1912. : 

2) Näheres über Material und Herstellungstechnik der Instrumente, vgl. in 
meiner oben citierten Arbeit S. 8 ff. 

3) Das eine dieser Scharniere ist an der linken Aussenseite des Kastens 
noch deutlich erkennbar. 

4) Die auf Taf. VIl dargestellten Instrumente gehören sämtlich in den Kasten 
hinein, machen aber nicht dessen ursprünglichen vollen Inhalt aus. Vielmehr ist 
ein Teil davon verloren gegangen. 
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einander zu einem verbinden konnte, ist folgender: Der eine Teil (die 
Instrumente Taf. VII, Fig. 8, 9 u. 14) hat an seinem einen Ende einen 
etwas über lcm tiefen Einschnitt, der an seiner tiefsten Stelle in 
eine cylinderförmige Verbreiterung endigt. In diesen Einschnitt lässt 
sich nun der zapfenformige und an seinem Ende genau ebenso cylinder- 
förmig verbreiterte Teil mehrerer anderer Instrumente (Taf. VII, Fig. 12 
und 13!)] hineinschieben. Und es ergibt sich so eine Verbindung je 
zweier Instrumente miteinander, die gleichzeitig sehr fest ist und doch 
jederzeit durch einen denkbar einfachen Handgriff mit Leichtigkeit 
gelöst werden kann. 

Unter den einzelnen Teilen des Instrumentariums ist Nr. 1 ein 
Medikamentenschälchen, in welchem entweder Augenmittel aufbewahrt 
oder aber Kollyrien und Saffen angerieben wurden, die ja der Augen- 
arzt jener Zeit sich meist selbst für den Gebrauch zubereitete. 

Zu diesem Zwecke bediente er sich u. a. des kleinen Salben- 
reibers (Taf. VII, Fig. 8), während der in Fig. 9 wiedergegebene kleine 
Löffel und der Spatel (Taf. VII, Fig. 14) zum Aus- und Einfüllen der 
Medikamente, zum Aufstreichen auf Verbandteile und zu ähnlichen 
andern Verrichtungen bestimmt war. 

Zwei interessante Stücke des Instrumentariums sind die Taf. VII, 
Fig. 11 u. 12 dargestellten. Es handelt sich um zwei Lidhalter. Zwar 
geschieht nirgends in der mir bekannten antiken Literatur eines Lid- 
halters ausdrückliche Erwähnung. Indessen, das beweist nicht das 
Mindeste gegen seine Verwendung; denn sehr häufig werden bei dem 
einzelnen Eingriff nur die wichtigsten Instrumente erwähnt, die Hilfs- 
instrumente dagegen nicht angegeben. So ist z. B. nirgends bei Celsus 
die Rede von einem Spekulum, obgleich dieses zu seiner Zeit längst 
in Gebrauch war, und auch Untersuchungen von ihm geschildert 
werden, bei denen es zweifellos benutzt wurde. Bei demselben Autor 
(Buch VII, Kap. 7, 14) wird auch bei der Staroperation, bei der man 
die Erwähnung des Lidhalters noch am ehesten erwarten könnte, 
überhaupt kein Wort über die Fixation der Lider gesagt — trotz der 
sonst ganz ausführlichen Schilderung?). Bei andern Autoren, z. B. 
Paulus von Aegina?, heisst es zwar, dass man die Lider aus- 
einanderhalten solle, aber das dazu benutzte Instrument wird nicht 
bezeichnet. Man setzte eben die Kenntnis von dem Gebrauch der- 
artiger Hilfsinstrumente als selbstverständlich voraus. 


1) Der untere, abgebrochene Teil bei Instrument 10 war ebenso ausgebildet. 
3) Vgl. unten S. 75. 
3) Vel, Paul. Aegin. VI, 21. 
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Die beiden in Frage stehenden Lidhalter, von denen der eine 
auf Taf. VI, Fig. 2 in Seitenansicht dargestellt ist, stimmen in der 
Form ihres hakenfórmigen breiten Endes vollkommen überein. Aber 
der eine (Taf. VIT, Fig. 12) hat einen regelrechten, durch Vereinigung 
mit einem der andern Instrumentg (Taf. VIT, Fig. 8, 9 und 14) zu ver- 
lingernden Handgriff. Er konnte also sowohl für das Ober- wie auch 
für das Unterlid verwandt werden. Der andere (Taf. VII, Fig. 11) hat 
statt des Handgriffs nur eine kurze Platte, die am Ende schlitzformig 
durchbohrt ist. Ich móchte glauben, dass dieser Lidhalter nur für das 
Oberlid bestimmt war und in der Weise angewandt wurde, dass man 
durch seine Ose ein Band zog, mit dem man ihn, nachdem man das 
Lid in die Hóhe gezogen hatte, am Kopfe befestigte, indem man etwa 
das Band um Stirn und Kopf herunmlegte und verknüpfte. Der Opera- 
teur bekam dadurch eine Hand frei. 

Das Werkzeug (Taf. VII, Fig. 13) ist eine Cilienpincette, die zu 
der im Altertum sehr häufig ausgeführten Epilation der Wimperhaare 
diente. Sie ist in Taf. VI, Fig. 4 von der Seite dargestellt. 

Das Fragment ( Taf. VII, Fig. 10) stellt einen olivenformigen Kauter 
dar, der, vielleicht als einziges unter den beschriebenen Instrumenten, 
in einem Holzgriff gesteckt hat. Das Glüheisen spielte überhaupt in 
der antiken Chirurgie eine recht erhebliche Rolle, namentlich in der 
Behandlung von Geschwiiren, tiefliegenden Abscessen, Fisteln und 
anderem mehr. Zu den gleichen Zwecken diente es auch in der Augen- 
heilkunde; namentlich aber bei der Therapie der Triinensacktistel 
(von den Griechen aiyi2op genanut) ,Man fasse“, sagt Celsus!), 
„den äussersten Rand der Fistelöffnung mit einem Häkchen, dann 
schneide man die ganze Fistelhöhle bis auf den Knochen aus. Nach- 
dem man dann das Auge und die übrigen damit verbundenen Teile 
gut bedeckt hat, muss man den Knochen mit dem Glüheisen brennen, 
und zwar heftiger, wenn er schon von Caries beschädigt ist, damit 
eine dicke Schuppe (gemeint ist der Brandschorf) abgestossen wird.“ 
Gerade zu dieser Operation scheint mir der in Frage stehende kleine 
Kauter durchaus geeignet. 

Für einen der wichtigsten von allen augenärztlichen Eingriffen 
war das Taf. VII, Fig. 15 abgebildete Instrument bestimmt?). Es ist 
4 Vgl. Celsus, Buch VII. Kap. 7, 7. 

2) Der untere Teil des Instruments ist zerstört; man hat ihn sich ebenso 
vorzustellen, wie bei 7 und 8, nur dass bei diesen beiden Figuren der zur Ver- 
bindung dienende zapfenfórmige Teil in der Vorderansicht, bei dem Fragment 


Fig. 10 in der Seitenansicht erscheint. Die Starnadel konnte also eins der drei 
Instrumente Fig. 3, 4 oder 9 als Handgriff erhalten. 
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eine Starnadel (von den Griechen ,zx«gexerritjoror* genannt, von 
den Rómern einfach ,,acus“). Ihre Anwendungsweise wird am deut- 
lichsten, wenn man den damit vorgenommenen Eingriff etwa bei 
Celsus!) liest. Die Stelle lautet: 


„Der Kranke ist dem Arzte gegenüber auf einen Stuhl an einem 
hellen Ort zu setzen, dem Lichte zugekehrt, in der Weise, dass der Arzt 
ein wenig höher sitzt. Ein Gehilfe aber halte jenem von hinten den Kopf 
fest, so dass er ihn nicht bewegen kann; denn schon durch eine leichte Be- 
wegung kann das Sehvermögen für immer geraubt werden. Auch das 
(zu operierende) Auge selbst muss unbeweglich gemacht werden, indem man 
auf das andere Wolle legt und festbindet?) Das linke Auge muss aber 
mit der rechten, das rechte mit der linken Hand operiert werden. Dann 
nehme man eine Nadel, die so scharf ist, dass sie eindringt, aber nicht 
allzu dünn und senke sie gerade (d. h. senkrecht) durch die beiden äussersten 
Augenhäute in der Mitte zwischen dem Dunklen (d. h. der Iris) und dem 
Schläfenwinkel des Auges in (der Höhe) der Mitte des Stares so ein, dass 
man kein Blutgefäss dabei verletzt. Jedoch braucht man sie nicht furcht- 
sam einzustossen, da sie ja von einem leeren Raume?) aufgenommen wird. 
Wenn sie in ihm gelangt ist, so kann sich hierüber nicht einmal ein mittel- 
mässig erfahrener Arzt täuschen, denn seinem Druck tritt kein Widerstand 
entgegen. 

Wenn er nun hierher gelangt ist, so muss man die Nadel gegen den 
Star selbst neigen, sie daselbst leicht drehen und ihn (den Star) allmählich 
bis unterhalb der Pupille hinabführen. Sobald er aber sie passiert hat, muss 
man stärker nachdrücken, damit er unten sitzen bleibt. Wenn er haften 
bleibt, so ist die Operation beendet. Wenn er aber wieder aufsteigt, so 
muss man ihn mit derselben Nadel zerschneiden und in mehrere Teile zer- 
reissen, die sich einzeln leichter versenken lassen und ein weniger breites 
Hindernis bilden. Dann muss man die Nadel in gerader Richtung heraus- 
ziehen und mit Eiweiss getränkte weiche Wolle und darüber ein entzündungs- 
widriges Mittel auflegen und so es verbinden.“ Es folgt noch die Bespre- 
chung der Nachbehandlung +). 


Dass das in Frage stehende — übrigens aus Silber gefertigte — 
Instrument eine Starnadel ist, darüber kann kein Zweifel bestehen. 
Auch die etwa lcm unterhalb der Spitze angebrachte kugelförmige 
Verdickung ist ihrem Zwecke nach klar: Sie diente dazu, um ein zu 
tiefes Eindringen der Nadel zu verhindern. 


1) Vgl. Celsus. Buch VII. Kap. 7, 14. 

*) Bei Paulus von Aegina (III, 22), der sich über den Star und seine 
Behandlung ausführlicher verbreitet, wird noch erwähnt, dass beide Lider aus- 
einandergezogen werden müssen. 

*) Die vordere Augenkammer stellten die Alten sich normalerweise leer vor. 

*) Bei Paulus von Aegina loc. cit. wird unmittelbar nach der Operation 
eine vorsichtige Sehprobe vorgenommen. 
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Es bleibt als letztes Stiick des bisher behandelten Instrumen- 
tariums das kleine, gleichfalls aus Silber bestehende Messer, dessen 
runder dünner Stiel leider abgebrochen ist (Taf. VIT, Fig. 16: Er wird 
sicherlich an. seinem Ende ebenso wie die andern Instrumente so ein- 
gerichtet gewesen sein, dass man das Messer mit einem andern der 
Werkzeuge zu einem handlichen Instrumente vereinigen konnte Mit 
seiner ziemlich stark konvexen, fast dreieckigen, in eine Spitze aus- 
laufenden Schneide mag es zu den verschiedensten augenärztlichen 
Eingriffen gedient haben. Der Umstand, dass gerade dieses Instru- 
ment als einziges neben der Starnadel aus Silber gefertigt war, könnte 
zu der Annahme verlocken, dass es auch einem ähnlichen Zwecke, 
einer intraokularen Operation gedient hitte. Und dieser Eingriff 
würde dann der Starschnitt mit Entleerung der Linse sein: ein Ein- 
griff, der von manchen antiken Arzten bereits vorgenommen zu sein 
scheint!) Jedenfalls würde das Messer, das übrigens sehr an das 
Beersche Starmesser erinnert, recht wohl zu einem die vordere 
Kammer eröffnenden Schnitte brauchbar sein. 

Freilich kann es auch zu verschiedenen andern Augenvperationen, 
wie z. B. der bereits geschilderten des Ptervgiums, benutzt worden 
sein, bei der sich u. a. Paulus von Aegina?) eines besonderen, als 
,Pterygotom* bezeichneten Messers bedient. Oder aber man verwandte 
es zur Lostrennung von Bindehautverwachsungen*), zum Einschneiden 
auf den vereiterten Tränensack!) und ähnliches mehr. 

Wie die weiteren, ehemals in dem Instrumentarium enthaltenen, 
leider verloren gegangenen Teile ausgesehen haben (vgl. oben S. 72, 
Anm. 4), das ist unmöglich zu sagen. Unter den bisher geschilderten 
vermisst man namentlich einen scharfen Haken, der bei den ver- 
schiedensten Augenoperationen, z. B. bei der beschriebenen Entfernung 
des Flügelfells, zum Festhalten bestimmter Teile benutzt wurde — 
wie ja heute auch. Ein derartiger Haken befindet sich nun unter den 
übrigen aus der gleichen Zeit, aber einer andern Fundstelle stammen- 
den Instrumenten (vgl. Taf. VI, Fig. 1). 

Zu augeniirztlichen Eingnften wird sehr wahrscheinlich auch das 
in Taf. VI, Fig. 5 wiedergegebene Doppelwerkzeug gebraucht worden 


1) Diese Ansicht vertritt auch Hirschberg, Geschichte der Augenheil- 
kunde. S. 330 f. 

3) VI, 18. 

3j Vgl. Paul. v. Aeg. VI, 15. Vgl. auch die Operation bei Celsus, VII. 
Kap. 7, 6. 

*) Vgl. Cels, VII. Rap. 7, € und Paul. v. Aeg. VI, 22. 
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sein, das mit dem vorigen zusammen in Ephesos gefunden worden ist. 
Es hat auf der einen Seite ein Messer mit mässig konvexer Schneide, 
mit dem man die mannigfaltigsten Schnitte ausführen konnte. Viel- 
leicht deutet die Tatsache, dass auf der andern Seite sich ein scharfer 
Löffel befindet, darauf hin, dass das Messer zu Eingriffen diente, bei 
denen hintereinander beide Instrumente erforderlich waren. Eine solche 
Operation war beispielsweise diejenige des Chalazions!), bei dem man 
die Geschwulst erst mit scharfem Schnitt eröffnete und dann mit 
einem scharfen Löffel auskratzte. 

Das letzte der hier dargestellten Augenwerkzeuge (Taf. VI, Fig. 3) 
ist gleichfalls ein Doppelinstrument, das, wie ich an anderer Stelle?) 
näher ausgeführt habe, bei einer plastischen Augenoperation, der so- 
genannten „Empornähung“ (@vaudegr)) verwandt wurde. Dieser Ein- 
griff wird namentlich bei Paulus von Aegina’) ganz vortrefflich 
geschildert. Er gibt zunächst ein kurzes Bild der „Trichiosis“ und 
dann die Indikation für die Operation. Darauf heisst es weiter: 


„Wir setzen nunmehr den Kranken entweder vor uns oder zur Linken 
und wenden das obere Lid um, indem wir, wenn es lange Wimpern hat, 
diese selbst mit dem Zeigefinger und Daumen der linken Hand ergreifen. 
Hat es aber ganz kurze, so stechen wir eine einen Faden tragende Nadel 
mitten durch den Tarsus von innen nach aussen durch; darauf ziehen wir 
mit Hilfe des Fadens mit der linken Hand das Lid empor, und, indem wir 
mit der rechten durch einen Sondenknopf!) hinter dem Faden es (das Lid) 
eindrücken, wenden wir es um. Nun führen wir die Unterschneidung innen 
von den stechenden Haaren unterhalb des Tarsus her vom grossen (Nasen-) 
bis zum kleinen (Schläfen-)Winkel durchgehend aus. Den Faden aber ziehen 
wir nach der Unterschneidung heraus und ziehen die Augenbrauen, indem 
wir mit dem Daumen der linken Hand ein gefaltetes Läppchen dagegen 
drücken, nach oben. Und indem wir in jeden der beiden Augenwinkel noch 
einen kleinen Bausch legen, heissen wir den hinter (dem Kranken) stehenden 
Gehilfen, mit ihrer Hilfe das Lid durch Auseinanderziehen anzuspannen. Dar- 
auf führen wir mit dem „Nahtmesser“ zuerst den sog. „Spiessschnitt‘“°), 
der ein wenig oberhalb der normalen Wimperhaare von einem Winkel bis 
zum andern läuft, jedoch so, dass er nur die Haut durchtrennt. Hierauf 
vollführen wir den ,halbmondfürmigen Schnitt", indem wir an derselben 
Stelle wie der „Spiessschnitt“ beginnen, aber das Messer so hoch führen, 


1) Vgl. Paul. Aeg. VI, 16. 

3j Vgl. meine oben (S. 72, Anm. 1) citierte Arbeit S. 36. 

3) Vgl. Paul. Aeg. VI, 8. 

*) nvgZ» tg OuiAng steht oft für m. t. unins und bedeutet stets das ge- 
knöpfte Ende einer Sonde, nicht, wie Hirschberg a.a. O. S. 404 meint, einen 
„Messerstielknopf“. 

6) Das heisst einen geradlinig verlaufenden Schnitt. 
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(im Bogen nach oben), dass alle übertlüssize Haut umschnitten wird. und 
dann an der gleichen. Stelle wie der .Spiessschnitt^ endiien.. Sodann fassen 
wir von der dureli die beiden Schnitte umscliriebenen. Haut, die die Form 
eines Myrtenblatts hat, den auf unserer rechten Seite liezenden Zipfel mit 
einem Haken und ziehen dieses ganze llautstückehen ab’). Darauf wischen 
wir die blutenden Teile mit einem Schwamm ab und vereiniren mit drei 
bis vier Nähten die Wundränder, indem wir von der Mitte beginnen. die 
Nadel aber in dem Unterschneidungssehnitt selbst durchführen. Der Faden 
soll aber aus Wolle sein. Wir selineiden dann den übertlüssizen Faden ab, 
aber nicht nahe der Naht, sondern so, dass ein Stück in der Länge von 
drei Fingerbreiten übrig bleibt, ziehen die Enden nach oben und kleben 
sie auf der Stirn mit einem Klebeptlaster fest. Die Wimperhaare befreien 
wir aus den Nähten mit einer Nadelspitze.* 

Es folgt nun die Nachbehandlung, die für uns ohne weiteres In- 
teresse ist. Dagegen ist noch eine Moditikation des geschilderten Ein- 
grifis kurz zu erwähnen. Paulus sagt nämlich: „Einige scheuen das 
„Abziehen der Haut“; deshalb fassen sie nach der Unterschneidung 
(des Lidrandes) mit emer ,Lidklemmpineette", d. h. einer Pincette. 
die der Kontur des Lides angepasst ist, die überflüssige Haut und 
schneiden sie mit einem Messer ab.“ 

Von den Instrumenten, die bei den soeben angeführten Opera- 
tionsmethoden benutzt wurden, sind zwei an dem in Frage stehenden 
Doppelwerkzeug vorhanden (Tat. VI, Fig. 3); nämlich auf der einen 
Seite das sogenannte „Nahtmesser“, das mit seiner stark konvexen 
Schneide zur Ausführung des geraden „Spiessschnittes® diente, und 
die „Lidklemmpincette“ mit ihrer „der Kontur des Lides angepassten“ 
Form. Bei der letzteren scheint ein Schiebering vorhanden gewesen 
zu sein, der sich an dem schmalen Teile der Branchen auf und ab 
bewegen liess. 

Meine Absicht war nicht, in dem Vorstehenden ein vollkommenes 
Bild von dem augenärztlichen Instrumentarium der Alten zu entwerfen. 
Dazu reichen die bisherigen Funde noch bei weitem nieht aus. Ich 
wollte vielmehr dem Leser dieser Zeitschrift, der im allgemeinen wohl 
wenig in die Lage kommt, sein Auge auf die Geschichte seines Faches 
zu richten, nur einen kleinen Einblick ermöglichen: einen Einblick. 
der, wie ich glaube, auch dem modernen Ophthalmologen eine gewisse 
Hochachtung vor dem Köunen jener längst vergangenen Zeiten ab- 
nötigen wird. 


1) Das heisst ohne Benutzung eines scharfen Schneideinstrumentes. 
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Über Knorpelausschälung gegen Ectropium senile. 


Von 
Prof. Dr. L. Kugel. 


Man ist in neuerer Zeit im allgemeinen der Ansicht, dass die- 
jenigen operativen Verfahren gegen Erschlaffungsectropium die besten 
sind, durch welche die hintere Lidplatte (Tarsus und Conjunctiva) 
in der Richtung der Lidkante durch Ausschneidung eines Dreiecks 
verkürzt wird. Dies Verfahren (wie das Kuhnt-Szimanovskische 
und dessen Modifikationen) sind auch jetzt die fast allein gebrauchten. 
Eine weniger gute Meinung hat man von den Operationen, bei welchen 
die hintere Lidplatte in der auf der früheren senkrechten Richtung 
verkürzt wird, indem ein mehr oder weniger breiter Längsstreifen aus 
derselben ausgeschnitten wird; sie werden seltener verwendet. Das 
sind (ausser meinem Operationsverfahren der Knorpelverdünnung) die 
einzigen Methoden, bei welchen Stücke aus dem "Tarsus ausgeschnitten 
werden. Beide Verfahren sind im Prinzip von altersher bekannt; sie 
sind unstreitig die wirksamsten. Alle andern Verfahren, bei welchen 
der Knorpel nicht, wie bei den eben erwühnten Methoden, direkt 
angegriffen wird, und die Geradstelung des Lides zumeist durch 
Druck oder Zug auf demselben bewirkt werden soll, werden mit Recht 
für minderwertig gehalten; dieselben werden bloss mitunter (wie das 
Szimanovskische Verfahren) zur Mithilfe bei andern Operationen 
gegen Ectropium senile benutzt; ich lasse sie daher hier ausser Dis- 
kussion. ` 

Ich habe vor einigen Jahren die Methode der Ausschneidung 
eines Längsstreifens versuchsweise in einigen Fällen geiibt'). Dieselbe 
machte auf mich einen so günstigen Eindruck, dass ich an der Richtig- 
keit der allgemein herrschenden Meinung in bezug des Wertes der 


1) Kugel, Über ein neues operatives Verfahren zur Beseitigung des Ectro- 
pium senile. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LIII. S. 647. 
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erwähnten beiden Operationen zu zweifeln begann. Ich nahm mir vor. 
in einer grösseren Reihe von Fällen alternativ beide Verfahren au- 
zuwenden und die Resultate derselben zu vergleichen, um ein für 
allemal mich zu überzeugen, welches von beiden den Vorzug verdient. 
Was die Ausschneidung eines Dreiecks betrifft, so wählte ich zu 
diesem Zwecke die Kuhnt-Szimanovskische Methode: die Au- 
gaben, wie man dieselbe vollführen soll, sind genau angegeben. Was 
die Ausschneidung eines Lingsstreifens anlangt, ist dies nicht der 
Fall; die wenigen Autoren, die überhaupt über diese Methode be- 
richten, machen darüber ganz verschiedene Angaben. So gibt z. B. 
Landolt!) an, je nach dem Fall einen 2—3 mm breiten Streifen 
auszuschneiden. Michel?) wieder rät, den oberen Schnitt am freien 
Lidrande, den unteren in der Nähe des Uberganges des gewucherten 
Teiles in den normalen zu machen. Weller‘)und Prince?!) emptehlen. 
schmale Streifen zu excidieren., während Boucheron’) die ganze 
hintere Lidplatte, bis auf einen kleinen Saum längs der Ladkante 
entfernt, demnach dem Vorschlage Michels nahe kommt. — Auch 
dariiber, ob Suturen zur Deckung der Wunde gebraucht werden sollen 
oder nicht, differieren die Angaben. — Boucheron schliesst die 
Wunde mittels Suturen, während nach Michel diese nicht notwen- 
dig sind, da die Wundränder ohne weiteres von selbst sich aneinan- 
derlegen und vernarben. — Landolt wieder legt eine Art Snellen- 
scher Naht an, um die Wundränder zu nähern. — Ich musste dem- 
nach erst herausfinden, in welcher Weise operiert werden muss, um 
die möglichst besten Resultate bei dieser Operation zu erzielen. — 
Ich habe gefunden, dass es das Beste ist, wenn man, wie Bouche- 
ron, die ganze hintere Lidplatte bis auf einen schmalen Saum längs 
der inneren Lidkante entfernt; eine Sutur lege ich nicht an; sie ist 
unnotig, und kann eventuell schaden, indem sie Trichiasis hervorruft. 

Um in bezug des Wertes der beiden in Rede stehenden Opera- 
tionen schneller zum Ziele zu kommen, habe ich ausser meinen Spi- 
talskranken noch das anschnliche Krankenmaterial der hiesigen Uni- 
versitäts-Augenklinik benutzt, welches mir Prof. Stanculeanu, der 


1) Landolt, De quelques opérations pratiquées sur les paupieres. Arch. 
d'opht. 1885. p. 481. 

2; Michel. Lehrb. d. Augenheilk. 2. Aufl. S. 160. 

3) Weller, Encyclopédie francaise @ophtalmologie. T. IX. p. 184. 

*) Prince. Excision of the tarsus for extreme non-cicatriciel ectropium, of 
the lower lid. American Journal of Ophthalmologie. Nr. 3. 1508, 

5) Boucheron. Arch. d'opht. T. VIII. p. 226. 
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sich für die Sache lebhaft interessierte, in bereitwilltgster Weise zur 
Verfiigung stellte. Da Trachom hierzulande eine verbreitete Krank- 
heit ist, so kommt auch Ectropium senile häufig vor. Ich konnte in 
den letzten drei Jahren die Resultate der stattlichen Zahl von 74 
an Ectropium senile Operierten beobachten. 


Schon nach den ersten 30 Fällen war ich mir darüber klar, dass 
meine früher erwähnten Zweifel in bezug der Richtigkeit der all- 
gemein herrschenden Meinung gerechtfertigt sind. Es stand für mich 
Jetzt fest, dass die Ausschneidung der hinteren Lidplatte unbedingt 
der Kuhnt-Szimanovskischen Methode vorzuziehen ist. Die Lid- 
stellung bei ersterem Verfahren ist im allgemeinen eine bessere, 
indem sich das Lid am Bulbus weit besser adaptiert, als dies in den 
meisten Fällen bei dem Kuhnt-Szimanovskischen Verfahren der 
Fall ist. Ausserdem sind die Erfolge bei dem ersten Verfahren sicherere. 
Wir kommen später auf diesen Punkt in ausführlicher Weise zurück. 
Spätere Operationen, die ich nach diesen 30 Fällen vollführte, be- 
stärkten mich wo möglich noch in dieser Überzeugung. Die Meinung, 
die in den letzten Dezenien in bezug der beiden in Rede stehenden 
Operationen herrschte, ist folgende: bei Ectropium senile besteht 
das Wesentliche der Krankheit darin, dass das Lid in Richtung 
der Lidkante verlängert ist. Die Verlängerung wird bloss durch die 
Kuhnt-Szimanovskische Methode beseitigt. Durch die Ausschnei- 
dung von Längsstreifen aus der hinteren Lidplatte geschieht dies 
nicht: darauf stützte sich die Meinung, dass erstere Methode besser 
als letztere sei. Diese, meiner Überzeugung nach irrige. seit Jahren 
eingewurzelte Ansicht, wurde durch Aussprüche gewiegter Prak- 
tiker, wie Landolt und Michel, dass die Ausschneidung von Längs- 
streifen eben so gute Resultate, wie die Kuhnt-Szimanovskische 
Operation gibt, keineswegs beeinflusst. Ich gehe noch weiter als 
Landolt nnd Michel, indem ich die Ausschneidung der hin- 
teren Lidplatte weit über die Kuhnt-Szimanovskische Me- 
thode stelle. 

Es ist jedoch die Operation der Ausschneidung der hinteren Lid- 
platte mit einem Nachteil behaftet. Es ist dies die Verkür- 
zung des Conjunctivalsackes. Das ist jedenfalls ein bedeu- 
tender Fehler. Man sieht auch bei den meisten derartig Operierten die 
Zeichen eines mehr oder weniger prononcierten Synblepharon posterior. 
Es zeigen sich fast immer vertikale Falten am Übergangsteile, welche 
besonders beim Blick nach oben stärker hervortreten. Ich halte 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXIV. 1. 6 
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Jedoch, trotz dieses Nachteiles, an meinem Ausspruch fest. 
dass die Ausschneidung der hinteren Lidplatte eine unver- 
gleichlich bessere Operation als das Kuhnt-Szimanovski- 
sche Verfahren ist. 


Nachdem ich von der Superioritit der Ausschneidung der hin- 
teren Lidplatte gegenüber der Kuhnt-Szimanovskischen Opera- 
tionsmethode überzeugt war, musste ich jetzt um so mehr daran 
denken, ob’es möglich wäre, dieselbe so zu modifizieren, dass dieser 
Fehler, mit welchem sie behaftet ist, wegfalle. Es war vor allem klar. 
dass das eigentliche Hindernis, welches der Umstellung des Lides in 
seine normale Lage im Wege steht, keineswegs die Conjunctiva ist. 
sondern der verdickte umgekrämpelte Knorpel. Die Idee, bloss 
den Knorpel zu entfernen, die Bindehaut jedoch in keiner 
Richtung zu verkürzen, drängte sich mir da von selbst aut. 
Dadurch war es, wie von vornherein zu erwarten war, möglich, zu 
einer wahren Radikaloperation gegen das Ectropium senile 
zu gelangen, einer Operation, welcher nichts mehr vorzuwerfen wäre. 
indem sie alle Eigenschaften besitzt, welche billigerweise von einen 
Verfahren gegen dieses Leiden verlangt werden kann. Es handelt 
sich daher im Prinzip um die gewöhnliche Knorpelausschnei- 
dung, wie dieselbe von Kuhnt-Szimanovski gegen narbiges Tra- 
chom mit Pannus empfohlen wurde. Die Hoffnungen, die ich an dieses 
so einfache Verfahren knüpfte, täuschten mich in keiner Richtung. 
Ich habe bis jetzt 25 Fälle ın dieser Weise operiert; bei allen war 
der Erfolg in jeder Beziehung ein vorzüglicher. Ich bin so- 
mit bei einem Verfahren angelangt, welches alle Vorteile der 
Ausschneidung der hinteren Lidplatte besitzt, ohne dass 
ihr deren Nachteil, die Bindehautverkürzung, anhaftet. 

Die Idee, den Knorpel auszuschneiden uud dabei die Bindehaut 
nicht zu verkürzen, hat mir schon seit langem vorgeschwebt. Schon 
in meiner vorher erwähnten Abhandlung über Ectropium senile, kam 
dieselbe zum Ausdruck. Die Operation, die ich damals anriet, besteht 
darın, dass man die vordere Fläche des Tarsus blosslegt, ungefähr 
in der Weise, wie dies bei der Snellenschen Operation gegen Tri- 
chiasis geschieht. Es werden dann mit dem Beerschen Starmesser so 
lange Schollen von dem Tarsus ausgeschnitten, bis bloss eine dünne 
Knorpelschicht auf der Bindehaut zurückbleibt. Es wird demnach der 
Tarsus, wenn auch nicht ausgeschnitten, so doch jedenfalls so ver- 
dünnt, dass das umgekrämpelte Lid sofort in seine regelrechte Lage 
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gebracht werden kann. Man erhält in dieser Weise dasselbe opera- 
tive Resultate, wie bei der Knorpelausschälung, nämlich gute Adap- 
tation des Lides am Bulbus, ohne dass dabei die Bindehaut verkürzt 
wird. Ich werde jetzt, wo ich die Knorpelausschälung habe, keines- 
wegs mehr zu diesem Verfahren greifen, schon der Hautnarben wegen 
nicht, welche dabei zurückbleiben. 

Die Entfernung des Tarsus, ohne den Bindehautsack dabei zu 
verkürzen, ist bei Ectropium senile bis jetzt nicht gemacht 
worden. Immer ist mit dem Knorpel auch die sie bedeckende 
Bindehaut mit ausgeschnitten worden. In dieser Weise wurde von 
Weller!), Prince?), Boucheron3), Michel‘) und Landolt) diese 
Operation beschrieben. Andere wie Terson*), Gama-Pinto”) und 
Fergus“) haben den Tarsus überhaupt nicht ausgeschnitten, sondern 
nur ein Stück Bindehaut. Bloss Axenfeld") sprach in der Heidel- 
berger Gesellschaft im Jahre 1907 von Ausschneidung des Tarsus, 
ohne gleichzeitiger Ausschneidung von Conjunctiva. Er sagte jedoch, 
dass die Operation nur bei Blepharetinitisectropium, keineswegs 
jedoch bei Ectropiium senile anzuwenden sei, da diese beiden 
Arten von Ectropium zwei ganz verschiedene Krankheiten darstellen, 
die nicht miteinander verwechselt werden dürfen. Er betonte es 
ausdrücklich, dass die Tarsusausschälung bei Ectropium 
senile keineswegs notwendig, die Erhaltung des Tarsus bei 
dieser Krankheit sogar wünschenswert sei Die Knorpelaus- 
schülung, wie sie von Axenfeld gegen Blepharetinitisectropium be- 
schrieben wurde, wird auch in ganz anderer Weise vollführt als die- 
jenige, die ich bei Ectropium senile mache. Ich schneide bloss den 
Knorpel aus; die Axenfeldsche Operation jedoch wird mit dem 
Szimanovskischen Verfahren kombiniert; es wird dabei ausserdem 
ein tiefer intramarginärer Schnitt gemacht, die Lidhaut unterminiert 
und hinaufgezogen, dabei ein Streifen von Conjunctiva und Tarsus 
am freien Lidrande weggenommen, mitunter sogar ein Dreieck aus 
der Conjunctiva ausgeschnitten usw. Es ist, wie man sieht, eine Ope- 





1) Weller. Encyclopédie frangais d’ophtalmologie. Vol. 1X. 
3) Prince, loc. cit. 
8) Boucheron, loc. cit. 
*) Michel, loc. cit. 
*) Landolt, loc. cit. 
$) Terson. Ann. d'ocul. CXV. p 441. 1896 und XXII. p. 331. 1906. 
7) Gama-Pinto. Ann. d'ocul. CVIII. p. 241. 
^) Fergus, Operation for Ectropium. Ophth. Review. 1904. p. 30. 
?) Axenfeld. Ber. d. Heidelberger Ges. vom Jahre 1907. S. 124. 
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ration, die mit der meinigen nichts gemein hat. Ich führe meine 
Operation in folgender Weise aus: 

Es wird eine halbe Spritze 2%, Kokainlúsung in die Lidhaut in- 
jiziert und in den Conjunctivalsack eine 4°,ige Lösung eingetropft. Es 
ist nicht rätlich, mehr als eine halbe Spritze zu injizieren, weıl das 
Lid zu wulstig wird und nicht gut angespannt werden kann. Ich ver- 
wende zur Anspannung des Lides den Demarreschen Lidhalter. — 
Es wird derselbe in der Richtung der Augenachse an die Cutis des 
ectropionierten Lides, mit seiner konvexen Fläche, angelegt. Nun wird 
das Lid um den Rand des Lidhalters umgestülpt, so dass die Cutis 
auf die konkave Seite desselben zu liegen kommt. Wird jetzt das 
Heft des Lidhalters gesenkt, so kann man das Lid dadurch je nach 
Belieben anspannen. Man wird jetzt durch die Blutung nicht gehindert, 
und man kann in dieser Weise die Operation in exakter Weise voll- 
führen. Ich habe diese Art der Anspannung des Lides zuerst durch 
den Vorstand des Laboratoriums der Universitüts-Augenklinik, Herrn 
Dr. Mihail, anwenden gesehen. Man kann mit Vorteil, ausser dem 
Lidhalter, behufs Anspannung des Lides, noch einen grósseren scharfen 
Haken benutzen, den man neben dem Lidhalter, in die vordere Lid- 
platte einhakt. Ist das Lid gehörig gespannt, so wird ein Schnitt 
durch Conjunctiva und Tarsus in unmittelbarer Nähe der inneren 
Lidkante und längs der ganzen Länge derselben geführt, wobei die 
Schneide des Messers etwas nach unten gerichtet ist. Obwohl die 
innere Lidkante bei diesen Kranken etwas abgerundet ist, so ist die- 
selbe doch gut sichtbar, so dass man in bezug der Schnittführung 
genügend orientiert ist. Nun wird die Bindehaut mit dem Messer vor- 
sichtig abgelöst, wobei Löcherung derselben vermieden werden soll. 
Ist die Conjunctiva bis über den Übergang des Tarsus in die Fascie 
abgelöst, so wird auch die vordere Fläche des Tarsus von seiner 
Unterlage mir einigen Messerzügen losgemacht. Dann wird derselbe 
mit der Schere in der Weise umschnitten, dass nichts von ıhm zu- 
rückbleibt und entfernt. Jetzt erst wird Lidhalter und Haken weg- 
genommen und das Lid in seine normale Lage zurückgestellt. Das- 
selbe adaptiert sich sofort sehr gut. Es kommt mitunter vor, 
dass das Lid an einem der beiden Augenwinkel etwas absteht. 
Gewöhnlich ist Schuld daran, dass dort ein Stückchen Knorpel nicht 
ausgeschnitten wurde. Man muss dann in diesen Fällen dasselbe weg- 
nehmen; legt sich das Lid trotzdem nicht gut an, so lässt man die 
Sache gehen, wie sie ist, da innerhalb der nächsten 2—3 Tage der 
Zustand sich allmählich von selbst bessert, bis genaue Adaptation 
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vorhanden ist. Ich schliesse die Wunde immer durch 3—4 Matrazen- 
nähte. Die Fäden sollen an der Cutis, etwa 1—1![,mm unterhalb 
den Cilien und knapp nebeneinander zu liegen kommen. Dieselben 
solen nicht stark geknüpft werden, um die normale Form des Lides 
nicht zu alterieren. Nachdem der Conjunctivalsack mit einer antisep- 
tischen Flüssigkeit ausgewaschen wurde, wird ein Fuchssches Gitter 
angelegt; das Auge wird nicht verbunden. Die Füden werden den 3. Tag 
nach der Operation entfernt. Der Kranke verlüsst 6 bis 7 Tage nach 
der Operation gewöhnlich das Spital. Der operative Eingriff ist übrigens 
ein so geringer, dass er auch ambulatorisch vorgenommen werden kann. 
Die Reizungserscheinungen nach der Operation sind geringe. 

Es ist mir in 2 Fällen vorgekommen, dass, obwohl nach der 
Operation die Adaptation eine gute war, am zweiten Tage das 
Lid etwas abstehend gefunden wurde. Schuld daran war eine Che- 
mosis; es war bei diesen Kranken Trachom vorhanden; in den 
nächsten 3 Tagen besserte sich die Chemosis allmählich, so dass gute 
Adaptation zustande kam. In einem andern Falle, wo das Lid un- 
mittelbar nach der Operation am äusseren Augenwinkel nicht gut 
anlag, und der Kranke deswegen einen Druckverband bekam, waren 
am 2. Tage nach der Operation bedeutendere Reizungserscheinungen 
vorhanden. Es zeigte sich, dass das gbere Lid zwischen Bulbus und 
unterem Lid eingeschoben war. Ich liess den Druckverband noch 
weitere 24 Stunden liegen, da ich dachte, dass dadurch am besten 
das Einschieben des oberen Lids unter das untere verhütet werde. 
Als ich mich jedoch überzeugte, dass der Zustand am nüchsten Tage 
derselbe war, liess ich den Druckverband weg und legte bloss das 
Fuchssche Gitter an. Der Zustand besserte sich jetzt sichtlich, so 
dass binnen weiteren 3 Tagen die Reizungserscheinungen ganz ge- 
schwunden waren, und das Lid ganz gut adaptiert war. 

In einem Falle hatte die Operation keinen genügenden Erfolg. 
— Es handelte sich um einen Kranken, wo das Ectropium durch 
Bindehautschrumpfung infolge von Trachom entstanden war. Diese 
Fälle sind nicht als Ectropium senile anzusehen. Es handelt sich hier 
nicht um ein Erschlaffungsectropium, sondern um ein durch 
Zug seitens der Bindehaut entstandenes Abstehen des Lides, 
welches besonders beim Blick nach oben sich verstürkte. Es ist dem- 
nach derselbe Zustand wie beim gewöhnlichen Narbenectropium; 
nur dass hier der Zug nicht von aussen durch die Cutis, sondern 
von innen durch die geschrumpfte Conjunctiva ausgeübt wird. Die geringe 
Besserung, die in diesem Falle durch die Knorpelausschülung zustande 
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kam, ist bloss durch die Entfernung des verdickten Knorpels bewirkt 
worden. Da die eigentliche Ursache, die geschrumpfte Bindehaut in 
dem Zustande verblieb, wie sie friiher war, so konnte natiirlich von 
einer Adaptation, wie sie sonst nach Konorpelausschälung eintritt, 
nicht die Rede sein. Ist bei solchen Schrumpfungsectropien der Knor- 
pel nicht verdickt, so ist weder von der Knorpelausschálung, noch 
vom Kuhnt-Szimanovskischen Verfahren Besserung zu erwarten. 
— Es sind übrigens derartige Fülle seltene Vorkommnisse. 


Ich komme jetzt dazu, die Resultate der Knorpelausschälung mit 
denjenigen, welche durch die Kuhnt-Szimanovskische Operation 
erreicht wurde, zu vergleichen. 

Ich habe bereits oben gesagt, dass die Operationserfolge, welche 
man durch Ausschneidung der hinteren Lidplatte erhält, bedeutend 
bessere sind, als diejenigen, welche man durch das Kuhnt-Szima- 
novskische Verfahren erzielt. Dasselbe gilt natürlich auch für 
die Knorpelausschneidung, da dieselbe im Grunde ge- 
nommen sich von der Ausschneidung der hinteren Lidplatte 
bloss dadurch unterscheidet, dass bei ihr der Conjunctival- 
sack nicht verkürzt wird. Der allgemeine Eindruck, den man von 
dieser Operation hat, ist demzufolge auch hier, dass die Adaptation 
im grossen und ganzen eine bessere und der Erfolg ein zuverlässigerer 
ist, als bei dem Kuhnt-Szimanovskischen Verfahren. 

Wenn man jedoch auf die Sache näher eingeht, so findet man, 
dass dieser allgemeine Eindruck auf folgendem beruht: 

Bei der Knorpelausschälung sind die Resultate gleichmässige; 
von den niedersten bis zu den höchsten Graden (den sogenann- 
ten Ectropium sarcomatosum) legt sich das Lid in gleich guter 
Weise am Bulbus an. Bei der Kuhnt-Szimanovskischen Methode 
jedoch, ist dies keineswegs der Fall. Wir haben da gute, mittlere und 
ganz ungenügende Erfolge. Letztere sind im allgemeinen um so weniger 
zufriedenstellende, je höher der Ectropiumgrad ist. Bei den niedrigen 
Graden bekommen wir demnach Erfolge, die denjenigen der Knorpel- 
ausschälung so ziemlich gleich kommen. Schon bei den mittleren 
Graden jedoch zeigt sich ein markanter Unterschied zwischen den 
beiden Operationen. Die Stellung des Lides ist bei der Knor- 
pelausschälung eine sichtlich bessere; dasselbe legt sich 
viel exakter dem Auge an. Noch grösser ist dieser Unter- 
schied zwischen den beiden Operationen bei den höheren 
Graden. Während wir bei der Knorpelausschälung hier sehr gute 
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Resultate haben, sind dieselben bei dem Kuhnt-Szimanovskischen 
Verfahren ungenügend, und ófters hat die Operation sogar nur ge- 
ringen Nutzen. 

Ich will hier besprechen, wie meiner Meinung nach diese Er- 
scheinungen zu erklären sind: Zwei Hindernisse sind es be- 
kanntermassen, welche bei Ectropium senile der Rückstellung des 
Lides in seiner normalen Lage entgegenstehen, und zwar: die Ver- 
längerung des Lides in Richtung der Lidkante und die Ver- 
dickung desselben. Die beiden Hindernisse müssen demnach, soll 
durch irgendwelche Operation das Ectropium senile geheilt werden, 
unter allen Bedingungen beseitigt werden. Es ist leicht einzusehen 
dass die Knorpelausschälung diese beiden Hindernisse voll- 
kommen wegschafft, während durch das Kuhnt-Szimanorski- 
sche Verfahren bloss das eine der beiden Hindernisse, die 
Verlängerung des Lides in Richtung der Lidkante besei- 
tigt wird. | 

Was die Operation der Knorpelausschülung anlangt, so ist zu 
bemerken, dass, da an der Verdickung des Lides der Knorpel Schuld 
ist, welcher zuweilen aufs Doppelte und mehr verdickt vorgefunden 
wird, mit Entfernung desselben, vor allem das eine Hindernis, die Ver- 
dickung des Lides, in radikaler Weise entfernt wird. 

In welcher Weise das zweite Hindernis durch diese Operation 
beseitigt wird, darüber will ich mich hier näher aussprechen: 

Vor allem sehen wir, dass unmittelbar nach der Entfernung des 
Knorpels das Lid in leichter Weise in seine natürliche Lage zurück- 
gestellt werden kann, was früher, solange der Knorpel nicht excidiert 
war, unmöglich bewerkstelligt werden konnte. Dieses Adaptieren 
des Lides an das Auge ist natürlich nur dadurch möglich, dass sich 
das verlängerte Lid bis auf die normale Länge verkürzt 
hat. Das Faktum der genauen Adaptation ist der beste Be- 
weis, dass das Lid seine normale Länge erreicht hat, denn 
ein verlängertes Lid würde sich niemals genau adaptiert 
haben. Die Frage, auf welche Weise diese Verkürzung zustande 
gekommen ist, ist gegenüber der Tatsache für uns von sekundärem 
Interesse. Es ist sicher [wie dies bereits durch Czermak-Elschnig!) 
erklärt wurde], dass sie durch Kontraktion des Lidgewebes hervor- 
gerufen wird. Die Gewebe des Lides, welche, solange dasselbe ektro- 
pioniert war, sich im Spannungszustande befunden haben, werden 


’) Die augenärztlichen Operationen von Czermak-Elschnig. S. 184. 
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nach Riickstellung desselben in seine normale Lage entspanut. Sie 
können demzufolge sich jetzt bis auf normale Länge des Lides zu- 
rückziehen. Das ist besonders in bezug des Lidrandes der Fall, welcher 
am meisten gespannt war. Hier wird diese Zusammenziehung zumeist 
durch den Hornerschen Muskel besorgt. 

Dass eine solche starke Zusammenziehung nach der Ausschälung 
des Knorpels eintritt, ist leicht erklärlich. Das Gewebe des Knorpels 
ist wenig kontraktibil. Ist derselbe entfernt, so ist damit das Haupt- 
hindernis, welches der Zusammenziehung des Lides entgegensteht, 
weggeschafft, da bloss die mehr zusammenziehbaren Gewebe (Cutis 
und besonders Muskel und Conjunctiva) zurückbleiben. Die durch 
Dehnung bogenfórmig ausgedehnten Muskelfasern des Palpebralis und 
des Hornerschen Muskels werden sich (nach Entfernung des Knor- 
pels) auf die Sehne des Bogens zusammenziehen und das Lid dem- 
nach bis auf seine normale Länge verkürzen. 

Ich habe deswegen bei Beschreibung der Operation hervor- 
gehoben, dass der Schnitt anfangs der Operation sehr nahe der in- 
neren Lidkante geführt werde, damit nur ein möglichst schmaler 
Streifen der inneren Lidplatte zurückbleibe, denn dadurch wird sich 
der Lidrand gut kontrahieren können, da er zumeist aus dem Hor- 
nerschen Muskel besteht, dem nur wenig Fasern vom Knorpelgewebe 
beigemengt sind. 

Es trifft sich gut, dass mit seltenen Ausnahmen die Bindehaut 
sich bei Ectropium senile leicht vom Knorpel ablösen lässt. Ist dies 
nicht der Fall, und bleihen einige Knorpelfasern an der Conjunctiva 
haften, so hat dies nicht viel auf sich. Es ist jedenfalls ein Vorteil 
dieser Operation, dass gleichsam mit einem Schlage der Ausschälung 
des Knorpels beide erwähnten Hindernisse (die Verdickung und Ver- 
längerung des Lides) beiseite geschafft werden. 

Wenn demnach die Verlängerung des Lides bei der Kuhnt- 
Szimanovskischen Operation in direkter Weise beseitigt wird, in- 
dem man ein Dreieck aus der inneren Lidplatte ausschneidet, ge- 
schieht dies bei der Knorpelausschälung in indirekter Weise. Durch 
diese Operation werden erst, wie dies eben erörtert wurde, die Be- 
dingungen herbeigeschafft, in deren Folge die Zusammenziehung der 
Gewebe, des Lides bis zur Verkürzung desselben auf seine normale 
Länge in spontaner Weise statt haben kann. 

Nach dieser Operation werden wir demnach, bei allen Ectro- 
piumgraden, von den niedersten bis zu den höchsten, genau 
denselben anatomischen Zustand haben, nämlich ein knorpel- 
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loses Lid. Es werden demzufolge auch die Operationsresul- 
tate vom niedersten bis zum hóchsten Ectropiumgrade ganz 
dieselben sein. 

Wie verhült sich nun die Sache bei der Kuhnt-Szimanovski- 
schen Operation? 

Hier ist, was das Wegschaffen des einen Hindernisses, der Lid- 
verlàngerung anlangt, nichts Besonderes zu sagen. Durch die Aus- 
schneidung des Dreieckes von der inneren Lidplatte wird ohne 
weiteres die normale Verlängerung behoben. Das ist aber auch 
alles, was diese Operation leistet; denn was das zweite 
Hindernis, die Lidverdickung anlangt, so geschieht gegen 
dasselbe bei dieser Operation absolut nichts. Die Lidver- 
dickung bleibt nach der Operationim status quo ante. Darin 
sehe ich den Fehler dieser Operation. 

Vor der Operation war der Zustand des Lides, je nach dem 
Ectropiumgrad, ein in anatomischer Hinsicht ganz verschiedener. Der 
Knorpel ist bekanntlich bei hohen Ectropiumgraden stark, bei niederen 
wenig verdickt. Dasselbe wird daher auch nach der Kuhnt- 
Szimanovskischen Operation der Fall sein. Wir werden eine 
gute Adaptation dort haben, wo der Knorpel wenig verdickt ist, und 
eine schlechte, wo er stark verdickt ist. 

Damit ist die Verschiedenheit der Operationserfolge, der Kuhnt- 
Szimanovskischen Methode und der Vorsprung, den die Operation 
der Knorpelausschneidung vor derselben hat, in genügender Weise 
erklart. 


Ich will hier gelegentlich über den früher citierten Fall, wo die 
Adaptation nach der Operation keine exakte war, sich jedoch all- 
máühlich besserte, bis sie schliesslich nach etlichen Tagen normal 
wurde, folgendes bemerken: die Sache erklürt sich nach den eben er- 
órterten dadurch, dass hier die Kontraktilitàt der Gewebe unmittelbar 
nach der Operation nicht sofort eine normale wurde, sondern dass 
es dazu einiger Tage bedurfte. Es muss dies, was diese Operation 
anlangt, im Auge behalten werden. 


Ausser den beiden erwühnten Faktoren, welche bei Ectropium 
senile die Hindernisse für Rückstellung des Lides in seine normale 
Lage bilden, muss ich noch einen dritten Faktor erwühnen, welcher 
ebenfalls ein Hindernis für die exakte Adaptation des Lides abgibt. 
Es ist dies die Formveränderung, welche das Lid infolge der 
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Kuhnt-Szimanovskischen Operation erleidet. Es ist dieses Hin- 
dernis wohl ein geringeres, als die Verlšngerung oder Verdickung des 
Lides. Es kann jedoch, wo es sich um Abwägung des Wertes der in 
Rede stehenden zwei Operationen handelt, nicht stillschweigend 
übergangen werden. Es handelt sich um folgendes: das normale Lid 
ist so geformt, dass dessen Krümmung so exakt dem Auge angepasst 
ist, wie gleichsam die Schale dem Ei. Dieser so zarte Bau des 
Lides wird jedenfalls durch die Kuhnt-Szimanovskische 
Operation mehr-weniger alteriert. Es ist sicher, dass durch die 
Ausschneidung des Dreieckes und besonders durch Suturierung der 
Schenkel desselben die Form des Lides verändert wird. Abgesehen 
davon dürfte es vorkommen, dass die Dreieckschenkel bei der Sutu- 
rierung nicht genau zusammenpassen, so dass das Lid einigermassen 
verkriimmt wird. Dass dies der exakten Adaptation ebenfalls im Wege 
steht, ist nicht zu bezweifeln. Da diese Formveránderung des Lides 
durch die Kuhnt-Szimanovskische Operation hervorgerufen wird, 
so kommt sie natürlich niemals bei der Knorpelausschälung vor. 
Hier wird sich das bis auf normale Länge verkürzte, knorpellose, 
schmiegsame Lid ohne weiteres dem Auge gut adaptieren und wird 
dann durch Muskeltonus und Luftdruck (wie dies bereits durch Czer- 
mak-Elschnig erwähnt wird) in seiner Lage erhalten. Zu diesen 
beiden Faktoren kommt, wie ich glaube, noch die Adhäsions- 
kraft dazu, welche zwischen innerer Lidfláche und Conjunctiva bulbi 
(als zweier in Kontakt befindlichen glatten, feuchten Flüchen) be- 
steht. Darauf ist, meiner Meinung nach, auch das leise schnalzende 
Geräusch zu beziehen, welches mitunter vernommen wird, wenn man 
das Lid rasch nacheinander abzieht und loslóst. Noch wahrnehm- 
barer wird dies Geráusch bei in hóchstem Grade abgemagerten 
Kranken, bei welchen die Bulbi stark eingesunken sind. Bei diesen 
vernimmt man es, wie ich mich mehrmals überzeugt habe, sogar schon, 
wenn sie die Augen óffnen und schliessen. 


Nachdem ich das Wichtigste der Operationsresultate, die Frage 
der Stellungsverbesserung des Lides, bzw. der Anpassung derselben 
am Bulbus ausführlich besprochen habe, will ich noch einiges er- 
wühnen, was beim Vergleich der Operationserfolge der beiden in Rede 
stehenden Operationen ebenfalls zu berücksichtigen ist. 

Da kommt in erster Reihe die Frage der Rezidive in Be- 
tracht. Dass Rezidive bei der Methode von Kuhnt-Szimanovski 
häufig vorkommen, ist bekannt. Es ist dies erklürlich, da hier öfters 
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die Vorbedingung zur Rezidivierung des Ectropiums, die ungenaue 
Adaptation des Lides am Bulbus als Folge der Lidverdickung von 
vornherein vorhanden ist. Kommt eine zufällige Conjunctivalschwel- 
lung dazu, so wird eine Kontraktion des Palpebralmuskels, in der 
Gegend des unteren Tarsalrandes, leicht eine Umkrämplung des Lides 
hervorrufen. Dass bei der Knorpelausschälung Rückfälle nicht vor- 
kamen, versteht sich von selbst. Wo der Knorpel fehlt, ist Bil- 
dung oder Rezidive von Ectropium senile gar nicht denk- 
bar. Ich habe in drei Fällen, wo ich nach der Kuhnt-Szimanovs- 
kischen Operation Rezidive hatte, vollkommene Heilung durch Knor- 
pelausschälung erhalten. 

Ein weiterer Vorteil der Knorpelausschälung besteht darin, dass 
sie keiner Kombination (wie dies bei der Kuhntschen Opera- 
tion der Fall ist) mit irgend einem andern operativen Ver- 
fahren bedarf, um gute Adaptation zu bekommen. Das Lid liegt 
so genau nach dieser Operation am Bulbus an, dass das Szima- 
novskische Verfahren absolut gar keinen weiteren Nutzen bringen 
würde. Dabei ist, was letzteres Verfahren anlangt, noch zu berück- 
sichtigen, dass demselben mitunter gewisse kosmetische Nachteile an- 
haften. Abgesehen von den temporären oder selbstbleibenden Narben, 
kommt es zuweilen, wenn man dieses Verfahren in ausgiebiger Weise 
machen muss, vor, dass eine Verengerung der Lidspalte nach oben 
und aussen zustande kommt, was (wie dies schon von Terson be- 
merkt wurde) in Fallen, wo das andere Auge gesund ist, besonders 
stark bemerkt wird. 

Schliesslich sind noch als unwesentliche Vorteile der Knor- 
pelausschälung gegenüber dem Kuhnt-Szimanovskischen Verfahren 
anzuführen: Die Einfachheit dieses Verfahrens, die kurze 
Operation und Heilungsdauer, die geringere Schmerzhaf- 
tigkeit, und da kein intermarginärer Schnitt gemacht wird, das In- 
taktbleiben der Lidrandfläche. 


Ich will noch einmal auf die Hauptpunkte dieser Abhandlung 
zurückkommen. 

Man ist, wie aus dem Bisherigen hervorgeht, meiner Überzeugung 
nach, in den letzten Dezennien, in bezug der zumeist ausgeübten Ope- 
ration gegen Ectropium senile auf falscher Fährte gewesen. 

Es geschieht bei der Kuhnt-Szimanovskischen Operation 
eigentlich gerade das Umgekehrte, was bei einer Operation gegen 
Ectropium senile geschehen soll. Diese Operation ist bloss gegen das 
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eine Hindernis, welche der Rücklagerung des Lides in seine normale 
Lage entgegensteht (der Verlängerung desselben), gerichtet. Dieses 
Hindernis allein sucht man durch operatives Vorgehen zu besei- 
tigen, und man nimmt dazu, da das Kuhntsche Verfahren nicht 
ausreicht, noch das Szimanovskische zu Hilfe. Das Lid verkürzt 
sich jedoch, wie die Operation der Knorpelausschilung zeigt, auf 
seine normale Lage von selbst, so dass ein direktes operatives Ein- 
greifen zur Beseitigung dieses Hindernisses absolut unnótig ist. Dass 
eine solche Verkürzung statt hat, dazu bedarf es keiner Abmessungen; 
das Faktum, dass sich das Lid gleich nach Entfernung des Knorpels 
und Rücklagerung desselben in seine normale Lage, gut am Bulbus 
anschmiegt, macht jede Abmessung überflüssig; ein abnorm ver- 
làngertes Lid würde sich niemals so exakt ans Auge anlegen. 

Anderseits lässt die Kuhnt-Szimanovskische Operation das 
zweite Hindernis, die Knorpelverdickung, welche bloss durch opera- 
tives Vorgehen beseitigt werden kann und durch die Knorpelausschä- 
lung faktisch in radikalster Weise aus der Welt geschafft wird, ganz 
unberücksichtigt. Dies ist um so auffallender, als dieses Hindernis 
nicht gänzlich übersehen wurde. In dem Werke von Czermak- 
Elschnig!), wo die Ectropiumoperation mit der diesem Buche eigenen 
Gründlichkeit behandelt wird, wird angeraten, bei starker Lidver- 
dickung das Kuhntsche Verfahren mit dem Szimanovskischen zu 
kombinieren. Daraus erhellt, dass es dem scharfen Auge Czermaks 
keineswegs ganz entgangen ist, dass diese Verdickung ebenfalls ein 
Hindernis der Rückstellung des Lides in seine regelrechte Lage bil- 
det. Es wird jedoch trotz alledem die Sache nur so nebensächlich be- 
merkt. Die Knorpelverdickung bildet jedoch (wie meine Erfahrungen 
mit der Knorpelausschneidung zeigen) ein ebenso grosses, wenn nicht 
sogar ein noch grösseres Hindernis, als die Verlängerung des Lides. 
Was soll auch die Kombination mit dem Szimanovskischen Ver- 
fahren dagegen nützen? Das Hindernis, die Knorpelverdickung, bleibt 
dieselbe wie vor der Operation, und durch ein noch stärkeres An- 
pressen des Lides am Bulbus (wie dasselbe durch die Kuhntsche 
Operation allein bewirkt wird) ist auch nicht viel geholfen. Es wird 
somit bei den Kuhnt-Szimanovskischen Verfahren in derjenigen 
Richtung operativ vorgegangen, wo es einer Operation gar nicht be- 
darf, dagegen wird in der Richtung, wo nur durch operatives Vor- 
gehen abgeholfen werden kann, nicht operiert. 





1) Prof. Czermak-Elschnig, Augenärztliche Operationen. S. 204. 
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Die Konsequenzen eines solchen Vorgehens zeigt uns die Er- 
fahrung; wir haben bei dieser Operation, wie oben näher besprochen 
wurde, die verschiedenartigsten Resultate, während wir, bei der 
Knorpelausschälung, von den niedersten bis zu den höch- 
sten Ectropiumgraden hinauf ganz gleiche, und damit ganz 
sichere Operationserfolge bekommen. 

Es ist demnach der Vorsprung, den die Knorpelausschneidung 
gegenüber der Kuhnt-Szimanovskischen Operation hat, nicht darin 
gelegen, dass gute Resultate bei letzterer überhaupt nicht vorkommen; 
es kommen bei derselben auch gute Resultate vor. Bei der Knorpel- 
ausschälung kommen dieselben jedoch in allen Fällen vor, während 
sie bei der Kuhnt-Szimanovskischen Operation nur bei einem 
Teil, und zwar bei dem geringeren Teil der Operierten zu- 
tage treten. Der Unterschied, welcher zwischen den beiden 
in Rede stehenden Verfahren besteht, liegt im wesentlichen 
daher darin, dass man bei der Knorpelausschälung gleiche 
und sichere ÖOperationserfolge erzielt, während bei dem 
Kuhnt-Szimanovskischen Verfahren die Erfolge ungleiche 
und unsichere sind. 

Man erreicht somit durch das so einfache Mittel der Ausschä- 
lung des Knorpels operative Erfolge, wie man sie gar besser nicht 
wünschen kann. 

Nimmt man zu dem allem noch dazu, dass Rezidive bei dem 
Kuhnt-Szimanovskischen Verfahren keine Seltenheit sind, wührend 
dieselben bei der Knorpelausschülung niemals vorkommen, ja gar 
nicht vorkommen kónnen, so glaube ich mit Recht, letztere 
Operationsmethode als eine Radikaloperation gegen das 
Ectropium senile bezeichnen zu kónnen, welche das Kuhnt- 
Szimanovskische Verfahren und alle andern gegen dieses 
Leiden angewendeten operativen Methoden weit hinter sich 
zurücklässt. 


Zur pathologisehen Anatomie der Netzhautablósung. 


Von 


Dr. G. Ischreyt (Libau). 


Im Jahre 1908 hat Leber vor der ophthalmologischen Gesell- 
schaft zu Heidelberg iiber seine neuesten Untersuchungen der Netz- 
hautablösung Mitteilung gemacht; er hat dabei neue Beweise für seine 
Retraktionstheorie vorgebracht und seine Lehre weiter ausgebaut. So- 
weit ich die Literatur übersehe, ist von anderer Seite noch nicht 
Kritik daran auf Grund neuer pathologisch-anatomischer Befunde ge- 
übt worden, und das ist hauptsächlich der Anlass für die Mitteilung 
zweier eigenen Fälle, von denen der eine ein Frühstadium, der zweite 
eine lang bestehende Ablatio betraf. Ich verdanke sie meinen Spezial- 
kollegen M. v. Middendorff in Reval und Th. Lackschewitz in 
Dorpat. 


Fall I. Anna D., 68 Jahre alt, hatte rechts ein Glaucoma simplex 
absolutum, das in einen entzündlichen Zustand überzugehen begann. Ich 
habe eine Beschreibung dieses Falles bis auf die Netzhautveränderungen im 
Arch. f. Augenheilk. Bd. LXX. S. 325. 1911 als Fall III veróffentlicht. 


Mikroskopische Beschreibung. 


Die Retina ist nahe ihrem vorderen Rande so stark degeneriert, dass 
von einer normalen Schichtenfolge nichts zu erkennen ist. Nach dem Äqua- 
tor zu ist sie viel besser erhalten, besonders sind hier die Körnerschichten 
gut sichtbar, wenn auch voneinander nicht scharf getrennt. Auch die Limi- 
tans externa hebt sich als eine regelmässige Kontur deutlich ab. Die Stäb- 
chenzapfenschicht zeigt dagegen Verkrümmungen und vielfache Lücken. Waben- 
artige Räume finden sich auch in den retikulären Schichten und ganz be- 
sonders in der Nervenfaserschicht. Ganglienzellen sind selten anzutreffen. In 
den inneren Schichten hier und da körniges Pigment. 

Der Innenfläche der Retina liegt auf grosse Strecken die Membrana 
limitans interna mit länglichen, oft sehr schmalen Kernen an; sie ist von 
wechselnder Dicke, bisweilen gerade nur zu bemerken, bisweilen auf 5,2 u 
. anschwellend und konzentrisch zur Bulbuskapsel geschichtet. Von der Ner- 
venfaserschicht ist sie ebenso scharf abgegrenzt wie nach innen zu. Auf 
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der einen Seite, nahe der Ora serrata, hat sie sich von der Retina abgelóst, 
biegt nach innen und hinten in den Glaskórperraum um und steht mit einer 
dicken Auflagerung auf der Retina, in deren hinterem Abschnitt, in Ver- 
bindung. In den bisher geschilderten Abschnitten sind die retinalen Gefásse 
spürlieh und klein, treten nirgends deutlicher hervor. Die Retina liegt hier 
der Chorioidea an. 

Im hinteren Abschnitt finden sich an der Netzhaut ganz besonders 
starke Veränderungen. Sie ist hier in geringem Umfange von ihrer Unter- 
lage abgehoben, und der Zwischenraum mit einer geronnenen Flüssigkeit an- 
gefüllt. Zugleich treten grössere Unregelmässigkeiten in den Schichten und 
Fältelungen der ganzen Membran auf. Die Stäbchenzapfenschicht ist zu- 
grunde gegangen oder mindestens stark verändert. Die äussere Körnerschicht 
ist relativ am besten erhalten, und an ihr lässt sich die Schichtung der 
Netzhaut noch einigermassen verfolgen. Die Zwischenkörnerschicht ist da- 
gegen unregelmässig verbreitert und von zahlreichen Lücken durchsetzt, in 
denen sich hier und da geronnene Massen befinden. Die innere Körner- 
schicht ist unregelmässig, aber fast überall erhalten. Von der Nervenfaser- 
und Ganglienzellenschicht ist nur das gliöse Gerüst vorhanden, das mäch- 
tiger als unter normalen Verhältnissen entwickelt ist. 

Da, wo die Netzhaut am stärksten verändert ist, liegt ihrer Innen- 
fläche in mächtiger Lage eine neugebildete Masse auf, die sich nach 
dem Glaskörperraum hin in mehrere Schichten auffasert. Die eine von diesen 
geht, sich allmählich verdünnend, in die abgehobene Membrana limitans in- 
terna über, die andern strahlen in den Glaskörper aus und verlieren sich 
in ihm oder ziehen zur Pars ciliaris retinae hin. Sie alle enthalten längliche 
Kerne in spärlicher Anzahl und da, wo sie dicker werden, kleinere Gefässe. 
(Eine mässige Beimengung von melhrkernigen Rundzellen lässt sich auf das 
gleichzeitige Bestehen eines Hornhautuleus mit Iridocyclitis zurückführen.) 

Die auf der Innenfläche der Netzhaut befindliche Masse hat eine hyalin 
durchscheinende Beschaffenheit und wird gebildet aus einer Menge gerader 
oder gewellter zarter Streifen, die parallel zueinander verlaufen oder sich 
kreuzen, sich auffasern oder zu grösseren Zügen vereinigen. Zellkerne sind 
wenig vorhanden und dann von der Art, wie sie in der Membrana limi- 
tans interna gefunden wurden. In van Gieson-Präparaten ist die Farbe 
dieser Massen hellrosa oder etwas dunkler. Die Neubildung liegt meist der 
Retinainnenfläche an, die durch Wucherung der gliösen Stützsubstanz nicht 
geradlinig, sondern unregelmässig, bisweilen auch gewellt, aussieht, vielfach 
ist sie aber auch von ihr durch feine Spalten getrennt. An einigen Stellen 
sieht man einen deutlichen Übertritt der Stützfasern der Netzhaut in jene 
Masse, wobei die braune Färbung in eine rötliche übergeht. Bisweilen be- 
finden sich zwischen Masse und Netzhaut langgestreckte Züge von Glia- 
zellen. Nahe der Retina liegen in der Masse grössere Gefiisse, die zum Teil 
nachweislich aus retinalen Gefässen ihren Ursprung nehmen. Die Gefässe 
der Retina haben verdickte Wandungen und sind auf Kosten der äusseren 
Netzhautschichten erweitert. An einem oberflächlich retinalen Gefässe sieht 
man deutlich, wie von der Adventitia Fasern abzweigen, um in die aufge- 
lagerte Masse überzutreten. 

Der Glaskórper hat eine ausserordentlich feinfaserige Struktur, die nur 
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in seinem vordersten Abschnitt gröber wird: hier entstehen nämlich dichtere, 
meist gewellte Züge und treten mit der Retina nahe der Ora serrata und 
mit der Pars ciliaris retinae in Verbindung. An der Innenfläche der letzteren 
verläuft bisweilen eine dichtere, parallel gefaserte Schicht. in welche Fasern 
von dem Gerüst der Pars ciliaris retinae mit voller Deutlichkeit übergehen. 


Fall II. Fri. C. W. 1894 war das rechte Auge normal. V. c. e. cyl. 
— 0,75 horiz. = ?9,,. Anfang Juli 1597 traten vor dem Auge Schatten 
auf, am 12. VII. betrug der Visus nur Finger in 3m; ophthalmoskopiseh: 
Ablösung der Netzhaut in der oberen äusseren Hälfte Am 27. VIII. ciliare 
Injektion, Anzeichen einer Iridocyclitis. 7 =1. Am 22. X. keine Reizung, 
beginnende Linsentrübung. Die Netzhaut liegt nur noch oben-innen an, 
sonst überall abgelöst. Im Herbst 1898 wurde in Wiesbaden eine Sklero- 
tomie gemacht. Am 12. X. 1899 Visus = 0. Vordere Kammer fast völlig 
aufgehoben. Cataracta complicata. Irisatrophie. 7 + 1. Das Auge bleibt 
reizlos bis zum 21. XII. 10901, an welchem Tage heftige Schmerzen aut- 
treten: klinisches Bild eines Sekundärglaukoms. Z + 2. Im Verlaufe des 
Februar und März 1902 mehrere Schmerzantälle. Es entwickelt sich eine 
Keratitis bullosa. Da die Anfälle immer häufiger werden, wird am 10. VI. 1902 
das Auge enucleiert. 

Das Auge wurde auf gewilinliche Weise mit Formol und Alkohol be- 
handelt und in Celloidin eingebettet. 


Mikroskopische Beschreibung. 

Das Epithel der Cornea fehlt streckenweise ganz; wo es vorhanden, 
zeigt es zwischen seinen Fusszellen kleine und grüssere Hohlräume; bisweilen 
ist es von der Bowmanschen Membran durch spaltenartige Zwischenräume 
getrennt. Stroma und Descemetsche Membran sind normal bis auf die 
Stelle der Irissynechie, wo das Endothel verloren gegangen ist. Die vordere 
Kammer ist nur in ihrem mittleren Teil vorhanden, da die Iris in einer 
Ausdehnung von !/, bis ?|, mit der Sklero-Cornea verwachsen ist. Ihr freier 
Teil biegt sich bogenförmig leicht nach hinten um und geht eine feste Ver- 
bindung mit der Linsenvordertläche ein. Die Iris hat an ihrem pupillaren 
Teil normale Dicke und ist hier ziemlich stark mit Lymphoevten infiltriert; 
im Bereiche der Synechie ist sie atrophisch und fibrös degeneriert. Die 
Gegend des Ligamentum sclero-corneale und des Schlemmschen Venenplexus 
wird fast überall durch Reihen langkerniger Zellen markiert, nur selten 
findet sich ein mit Blut gefülltes Venenlumen. Der Ciliarkörper ist mässig 
atrophiert, und sein Bindegewebe verstärkt; er entliält eine grössere Anzahl 
erweiterter Gefässe. Die Linse ist nach vorn gerückt, geschrumpft; ihre 
Fasern sind in grosser Ausdehnung im ganzen Umkreise der Corticalis zer- 
fallen und enthalten grosse und kleinere Ablagerungen von Kalkverbindungen, 
Auf der Innentläche der vorderen Kapsel sieht man eine fibröse, sich nach 
van Gieson rötlich färbende Auflagerung. Eine ähnliche Auflagerung be- 
findet sich auf der Oberfläche der Kapsel, verdeckt die ganze Pupille und 
tritt mit dem Irisrand in Verbindung. 

Die Chorioidea ist mässig atrophiert, enthält überall gut gefüllte Ge- 
fässe verschiedenen Kalibers. 
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Die Retina ist total abgehoben und hat auf der einen Seite auch 
noch die Pars ciliaris retinae bis an die ersten Fortsütze des Corpus ciliare 
abgelóst. Auf dieser Seite findet sich über dem unregelmássigen Pigment- 
epithel der Pars plana des Ciliarkürpers eine fremde Auflagerung von der 
Dicke der gesamten Augenwand. Sie stösst vorn an das eigentliche Corpus 
ciliare und hinten an die Chorioidea, wird aber überall von dem unregel- 
mässig gewucherten Pigmentepithel begrenzt, dessen Zellen sich weit in die 
Substanz der Auflagerung vorschieben. Die letztere besteht aus einer hya- 
lin durchscheinenden Masse, in der sich zahlreiche rosa und rötlich gefärbte 
Züge meist parallel der Augenwand hinziehen. Die spärlichen Kerne sind 
rundlich oder länglich; ausserdem sieht man hier und da Kapillaren, deren 
Wand aus einer Schicht Endothelzellen besteht. Der Trichterstiel der ab- 
gehobenen Netzhaut ist von der Papille bis ungefähr zur Äquatorebene 
schmal und gleich breit, und erst hier faltet sich die Membran seitwärts aus- 
einander. 

Die Netzhaut ist hochgradig degeneriert, ihre Körner noch zu erkennen, 
sonst stark verändert, von Hohlräumen durchsetzt, ihre Glia verdickt und 
gewuchert. Letztere erhebt sich an ihrer Innenfläche zu einer ununterbrochenen 
Reihe kleiner hügelartiger Vorsprünge. An einer Stelle fand sich an der 
Aussenfläche der Netzhaut eine grosse schon stark veränderte Blutung. Die 
spärlichen Gefässe haben dieke Scheiden. Infolge des Zuges der abgehobenen 
Netzhaut sind die Nervenfaserbündel aus dem Optikus eine Strecke weit 
in den Bulbusraum verlagert. 

Der Glaskérper zeigt ein dichtes Gefüge, besonders an der Innenfläche 
der Netzhaut. Aber auch sonst finden sich rötlich gefärbte dichtere Massen 
— vielleicht Querschnitte von Stringen. Da, wo die Pars ciliaris retinae 
abgelóst ist, erreicht die Verdichtung des Glaskérpers einen besonders hohen 
Grad. Die Zellen der Pars ciliaris retinae laufen an ihrem freien Ende in 
feine Fasern aus, die in das Glaskérpergewebe einbiegen und in ihm auf- 
gehen. . 

Eine Papillenexcavation ist nicht vorhanden. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Keratitis bullosa, periphe 
Kammerwinkelsynechie, Occlusio pupillae, Cataracta consecu- 
tiva calcarea, vóllige Ablósung der Netzhaut und teilweise Ab- 
lósung der Pars ciliaris retinae, Verdichtung des Glaskórper- 
gewebes. 

Epikrise. 

Die beiden oben beschriebenen Fille stellen verschiedene Grade 
der Netzhautablósung dar. Im zweiten Falle trat dieses Ercignis in 
einem bisher gesunden Auge auf, im ersten fand es sich zufillig in 
einem schon lángere Zeit an Glaukom erkrankten. Indessen spricht 
nichts dafür, dass hier der glaukomatóse Prozess direkt oder indirekt 
die Ablösung verursacht hätte, sondern es handelt sich wohl nur um 
ein zufälliges Zusammentreffen. Wir können somit in beiden Fällen 
von einer „primären“ Netzhautablösung sprechen, und zwar stellt der 
erste Fall ein frühes, der zweite ein spätes Stadium dieses Leidens dar. 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXIV. 1. 1 


98 G. Ischreyt 


Die Art der Abhebung ist eine verschiedene, nicht nur nach der 
Intensität, sondern auch nach der Form. Während sich nämlich im 
ersten Fall die Netzhaut nur im hintersten Abschnitte leicht abgehoben, 
aber dabei mächtige und unregelmässige Falten gebildet hat, finden 
wir im zweiten Fall einen vollständigen Convolvulus mit langen, 
schmalem Stiel und im einzelnen wenig gefalteter Netzhaut. 

Als wichtigste pathologisch-anatomische Veränderung erscheint die 
Verdichtung des Glaskörpergewebes in der Nachbarschaft der Netz- 
haut, sowie im vorderen Abschnitt des Glaskörperraumes. Indessen 
finden sich auch hier Unterschiede. Im ersten Falle bleibt die Struk- 
tur des Glaskörpers im allgemeinen noch ausserordentlich fein, und 
nur an der Ora serrata, der Pars ciliaris retinae und am hinteren 
Augenpol werden die Faserzüge grob und deutlich; die höchste Inten- 
sität erreicht aber die Umwandlung unmittelbar an dem abgehobenen 
Abschnitt der Retina. Anders im zweiten Fall, wo der Glaskörper im 
hinteren Abschnitt nicht so verändert erscheint, als man nach der 
Stärke der Abhebung hätte erwarten dürfen, und wo erst vorn stär- 
kere Verdichtungszüge auftreten. 

Die Prozesse, welche die Verdichtung des Glaskörpers hervor- 
gerufen haben, spielen sich an der Grenze zwischen diesem und 
der Netzhaut ab. Eine Beurteilung der mikroskopischen Bilder legt 
die Annahme nahe, dass das aktive Moment in die Netzhaut zu ver- 
legen ist, und der Glaskörper in mehr passiver Weise den Schauplatz 
für die Vorgänge darstellt. Gestützt auf die Befunde, besonders des 
ersten Falles, lassen sich folgende Quellen für Wucherungsvorgünge 
feststellen: 1. die Membrana limitans interna, 2. die Müllerschen 
Stützfasern, 3. die Gefässe, 4. die Zellen der Pars ciliaris retinae. 
Da nach den neuen und wohl massgebenden Untersuchungen Wolf- 
rums der Glaskérper als ein Derivat der Netzhaut aufzufassen ist, 
und sein Gewebe nach den Untersuchungen Greeffs und Ogawas 
einer Regeneration aus sich heraus nicht fiihig ist, werden wir fiir 
die Zunahme von Glaskörperfasern, worauf zum Teil die Verdichtung 
zurückgeführt werden muss, andere als die genannten Quellen nicht zu 
suchen haben. Im Aussehen und tinktoriellen Verhalten stimmen die 
Glaskörperneubildungen meiner Fälle vollständig mit dem überein, was 
hierüber von v. Hippel und Leber geschrieben wurde, so dass ein 
Eingehen auf Einzelheiten unnütz erscheint. Besonders zeigt ein Ver- 
gleich mit den farbigen Abbildungen jener Autoren die Identität der 
Prozesse. 

Eine im Aussehen ähnliche Bildung ist die Auflagerung, die ‘sich 
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im zweiten Falle zwischen Pigmentepithel und Pars ciliaris retinae 
hinter dem Ciliarkórper gefunden hatte; es ist mir indessen nicht ge- 
lungen, eine sichere Meinung von der Herkunft dieser Veründerung 
zu gewinnen. 

Nach den vorliegenden Präparaten hat die Organisation von Blu- 
tungen bei der Neubildung keine Rolle gespielt, denn frische Blu- 
tungen fanden sich an den betreffenden Stellen nicht, und ebenso- 
wenig waren Pigmentierungen als Kennzeichen alter Blutherde anzu- 
treffen. Hierin würde jedenfalls ein wichtiges Unterscheidungsmerkmal 
gegenüber vielen Fällen von Retinitis proliferans zu sehen sein. Die 
Teilnahme der Netzhautgefüsse an den Neubildungen ist nur gering; 
sie beruht meist im Hineinwuchern von Gefässsprossen, doch sind Ge- 
fässlumina in den Schnitten im ganzen selten zu sehen. An einem 
(fefässe konnte ausserdem ein deutlicher Übertritt von adventitiellen 
Bindegewebsfasern in die Auflagerung nachgewiesen werden. 

So mächtige Zellagen aus Glia, wie sie Leber abbildet, konnte 
ich nirgends finden; in meinen Präparaten waren derartige Wuche- 
rungen nur ausnahmsweise und stets in geringem Umfange vorhanden. 
Ebensowenig liess sich ein kontinuierliches Hinüberwachsen von Zell- 
schichten aus dem Ciliarteil nach hinten beobachten. 

Die Innenfläche der Netzhaut hat, besonders im zweiten Falle, 
eine ausgesprochene wellige Begrenzung, indem die Stützfasern an 
ihrem basalen Teile ausgebuchtet sind und dadurch dichtgedrängte, in 
den Glaskörperraum vorspringende Hügelchen bilden, deren Inneres 
kleine sphärisch begrenzte Hohlräume umschliesst. Die Glaskörperneu- 
bildung überzieht manchmal bloss die Kuppen dieser Vorsprünge, 
folgt aber der Oberfläche auch oft in die Täler hinein. Man könnte 
bei der Bildung der Vorsprünge an einen in der Netzhautfläche wir- 
kenden Zug durch die Neubildung denken; ein zweiter Erklärungs- 
versuch läge aber in der Annahme, dass jene Lücken infolge eines 
Odems entstanden seien, analog den Lücken der Zwischenkörner- 
schicht. 

Nachdem die Befunde im Zusammenhang erörtert wurden, erhebt 
sich die Frage, welche Anwendung aus ihnen auf die Leber-Nor- 
densonsche Retraktionshypothese gemacht werden kann. 

Da es sich im zweiten Falle um ein Spätstadium handelt, wird 
man aus ihm für die Genese nichts mehr folgern wollen. Anders im 
ersten Fall, in dem ein augenscheinlicher Zusammenhang zwischen 
Retina-Glaskörperprozess und Ablösung besteht. Man würde den Tat- 
sachen jedenfalls Gewalt antun, wenn man diese Möglichkeit leugnen 
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wollte: eine andere Erklärung liesse sich aber in keiner Weise aus- 
findig machen. Ich möchte daher in diesem Falle eine neue Stütze der 
Retraktionshypothese erblicken. Im zweiten Falle liegt die Nache, wie 
gesagt, nicht so einfach; wir können aber auch hier aus den Befun- 
den folgern, dass nichts gegen und vieles für eime gleiche Annahme 
angeführt werden kann. 

Hinsichtlich der Entstehung des Glaukoms im Falle ? liegt es 
nahe, die periphere Trissvnechie auf die schleichende Tridoevelitis zu- 
rückzuführen, die klinisch beobachtet und pathologisch-anatomisch in 
ihren Folgeerscheinungen bestätigt wurde. 
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Seit dem Abschluss meiner im LXI. Bande (S. 1 u. 245) dieses 
Archivs erschienenen Arbeit: „Anatomische Untersuchungen 
über Gefässerkrankungen im Gebiete der Arteria und Vena 
centralis retinae und ihre Folgen für die Cirkulation mit 
besonderer Berücksichtigung des sog. hämorrhagischen In- 
farktes der Netzhaut“ bin ich unablässig bemüht gewesen, alles 
mir zu Gebote stehende pathologisch-anatomische und klinische Ma- 
terial, welches dem begonnenen Arbeitsgebiete oder verwandten Nach- 
bargebieten der Pathologie des Auges zugehört, zu sammeln. Vor 
allem war ich dabei von dem Bestreben geleitet, den Zusammenhang 
der Gefässerkrankungen und Cirkulationsstörungen des Auges, ins- 
besondere der Retina, mit allgemeinen Erkrankungen des Gefäss- 
systems und anderer Organe des Körpers, sowie ihre lokalen Begleit- 
und Folgekrankheiten, zu denen ich, wie ich an verschiedenen Stellen!) 


A) Harms: 1. Über retinale Bindegewebsbildung. Ber. über d. 34. Vers. d. 
ophth. Ges. Heidelberg. 1907. S. 122, mit Demonstrationen S. 327. 

2. Demonstration mikroskopischer Präparate von intra- und präretinalen 
Blutungen bei hämorrhagischer Diathese. Frühjahrsvers. Württ. Augenärzte (Sitz. 
v. 2. Juni 1907 zu Tübingen). Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. XLV. Jahrg. (Neue 
Folge. IV. Bd.) S. 120. 

3. Demonstration mikroskopischer Prüparate von Bindegewebsbildung zwi- 
schen Retina und Chorioidea mit Cholestearinkrvstallen im Anschluss an Throm- 
bose der Zentralvene. Ebenda. 

4. Über intraokulare hàmorrhagische Prozesse bei himorrhagischer Diathese, 
Med.-naturw.-Ver. Tübingen. (Med. Abt.) Sitz. v. 13. Mai 1907. Münch. med. 
Wochenschr. 1207. S. 1309. 
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bereits bétont und zum Ausdruck gebracht habe, auch die prä- und 
retroräskulären Affektionen der Netzhaut |die sog. ,,prüreti- 
nalen--Blutungen*, die sog. spontane ,Retinitis proliferans* 
(Manz), einen Teil der Fille von sug. Retinitis striata“ (Nagel- 
--Omfsi), sowie die „Retinitis circinata* (Fuchs) und die „Reti- 

e"Hitis exsudativa“ (Retinitis haemorrhagica externa) (Coatsı] rechne, 

* eimgehend zu studieren. Aber auch viele Fälle, welche, schlechtweg 
ausgedrückt, in das grosse Gebiet der hämorrhagischen Erkrankungen 
des Auges gehören, habe ich mit in meine Sammlung aufgenommen, 
weil viele derselben in ihren klinischen Erscheinungsformen kaum 
von den Cirkulationsstörungen zu unterscheiden sind, und eine ge- 
naue, insbesondere anatomische Analyse derartiger Fälle mir sehr 
wertvoll erschien. 

Es ist mir so mit Hilfe des reichen Materials der Tübinger 
Universitäts-Augenklinik, das mir mein langjähriger Chef, Herr Prof. 
v. Schleich, in seinem ganzen Umfange, ebenso wie die Mittel der 
Klinik stets in liberalster Weise für meine Untersuchungen zur Ver- 
fügung stellte!), wofür ich auch an dieser Stelle meinen besten Dank 


5. Über Retinitis proliferans (mit Demonstration mikroskopischer Präparate). 
rühjahrsvers. d. Vereinigung Württ. Augenärzte (Sitz. vom 24. Mai 1908 zu 
Tübingen). Klin. Monatsbl. f. Augenheilk, XLVI. Jahrg. (Neue Folge. VI. Bd.) S. 91. 

6. Über peripapilläre präretinale Blutung. Ber. über d. 35. Vers. der ophth. 
Ges. Heidelberg. 1905. S. 294. 

7. Über sog. Retinitis striata und wiederangelegte Netzhautablósung. Früh- 
Jahrsvers. d. Vereinigung Württ. Augenärzte. (Sitz. v. 16. Mai 1909 zu Tübingen‘. 
Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. XLVII. Jahrg. (Neue Folge. VIII. Bd.) S. 115. 

8. Über Retinitis proliferans (mit Demonstrationen). Med.-naturw. Verein. 
Tübingen. Sitz. v. 28. Juni 1909. Münch. med. Wochenschr. S. 1765. 

9. Demonstration zur pathologischen Anatomie der Proliferationserkran- 
kungen der Netzhaut. Ber. über d, 36. Vers. d. ophth. Ges. Heidelberg. 1910. 
S. 352. 

10. Zur pathologischen Anatomie hámorrhagischer Netzhauterkrankungen bei 
Diabetes. Ver. Württ. Augenärzte. 12. Sitz. am 21. Mai 1911 zu Tübingen. Klin. 
Monatsbl. f. Augenheilk. XLIX. Jahrg. (Neue Folge. XIIL. Bd.) S. 107. 

11. Über Gefässneubildung in der Netzhaut. Ver. Württ. Augenärzte. 13. Sitz. 
v. 2. Juni 1912 zu Tübingen. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. L. Jahrg. (Neue 
Folge. XIV. Bd. S. 105. 

12. Die sog. präretinalen Blutungen. Ebenda. S. 106 u. 107. 

13. Zur Klinik und Anatomie der prävaskulären Flächenblutungen der 
Netzhaut (sog. ,,prüretinalen Blutungen'9, besonders der atypischen Formen des 
Krankheitsbildes. Mit Demonstrationen. Ber. über. d. 38. Vers. d. ophth. Ges. 
Heidelberg. 1912. S. 383. 

t) Auch einige von seiner geschickten Hand früher angefertigte llinter- 
grundszeichnungen wurden mir freundlichst zur Reproduktion überlassen. 
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ausspreche, sowie durch das liebenswürdige Entgegenkommen vieler 
auswartiger Fachgenossen, die an den einzelnen Stellen noch dank- 
barste Erwähnung finden werden, gelungen, in verhältnismässig kurzer 
Zeit ein überreiches Material!) zu sammeln, dessen anatomische und 
klinische Verarbeitung jetzt so weit gediehen ist, dass ich das Mate- 
rial in seinem ganzen Umfange übersehen, seinem Werte nach ein- 
teilen und damit beginnen kann, den Fachgenossen die Resultate 
meiner Untersuchungen in Form von einzelnen Publikationen vorzu- 
legen. Tunlichst soll das in der Weise geschehen, dass Wiederholungen 
nach Möglichkeit vermieden werden. Im allgemeinen werden klinische 
und anatomische Mitteilungen miteinander abwechseln. Meine in diesem 
Archiv in einer fortlaufenden Serie erscheinenden Publikationen ent- 
halten hauptsächlich neues und zum Teil grösseres Material auf bis 
jetzt noch relativ wenig oder doch mit nur geringem eigenen Mate- 
rial der einzelnen Autoren bearbeiteten Gebieten, während andere Fälle, 
die Ergänzungen zu meinen Arbeiten oder Bestätigungen früher ge- 
äusserter Ansichten bringen, in Form von Dissertationen veróffent- 
licht werden, von denen die von Alfred Meyer?), R. Bauer?), 
R. Vogelt), A. Pietzcker5) und P. Kober*) bereits erschienen, bzw. 
im Erscheinen begriffen sind. 


1) Als der leider so früh verstorbene O. Eversbusch einst mich fragte, 
wie es nur möglich sei, dass ich in der kleinen Stadt Tübingen so grosses, beson- 
ders anatomisches Material von so seltenen Erkrankungen gewonnen hiütte, habe 
ich ihm antworten müssen: „Wer suchet, der findet‘. Natürlich liegen diese Dinge 
auch hier nicht auf der Strasse, und man muss sich grosse Mühe geben, sie zu 
erlangen. In der Tat habe ich in den letzten 7 Jahren nach diesem Materiale hier 
in der Augen- und medizinischen Klinik, sowie bei auswärtigen Fachgenossen 
systematisch gesucht und manchen Bulbus vergeblich geschnitten, in der Er- 
wartung, dass er mich in diesem Zusammenhange interessieren könnte, um das 
zu erlangen, was die Grundlage der folgenden Arbeiten bildet. Mein Bestreben war 
darauf gerichtet, das Material auch systematisch zu verarbeiten. 

2) Meyer, A., Beiträge zur pathologischen Anatomie der hämorrhagischen 
Retinalapoplexie durch Venenverschluss mit nachfolgendem Glaukom. Inaug.-Diss. 
Tübingen 1907. 

3) Bauer, R., Anatomische Beiträge zu den Erkrankungen beider Zentral- 
gefässe und Cirkulationsstörungen der Netzhaut mit Glaukom bei gleichzeitig 
bestehendem Nierenleiden. Inaug.-Diss. Tübingen 1908 und Arch. f. Augenheilk. 
Bd. LXIII. S. 13. 1909. 

t) Vogel, R., Weitere fünf Fülle von práretinaler Blutung. Inaug.-Diss. 
Tübingen 1911. 

5) Pietzcker, A., Weitere klinisch-kasuistische Beitrige zum Krankheits- 
bilde der sogenannten prüretinalen Blutung. Inaug.-Diss. Tübingen 1913. 

6) Kober P., Klinische Untersuchungen über den Verschluss der Zentral- 
arterie der Netzhaut. Inaug.-Diss. Tübingen 1913. 
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Bei allen meinen Untersuchungen hatte ich mich der freund- 
lichen Unterstiitzung der Herren Kollegen der v. Rombergschen 
medizinischen Klinik, sowie des bisherigen Vorstandes der hiesigen 
medizinischen Poliklinik, Herrn Prof. Ottfried Müller, und seiner 
Herren Assistenten zu erfreuen, die meine Fülle jederzeit in bezug 
auf den Allgemeinzustand, insbesondere in bezug auf etwa vorhandene 
Erkrankungen des Blutes, des Gefässsystems und der Nieren genau 
zu untersuchen bereit waren. Diese Mitwirkung, für die ich auch an 
dieser Stelle meinen besten Dank gern ausspreche, war mir um so 
wertvoller, als, wie ja allgemein bekannt sein dürfte, gerade die 
v. Rombergsche Schule durch ihre systematische Bearbeitung dieser 
Gebiete der inneren Medizin sich einen grossen Nanıen gemacht hat. 
Manche Fälle wurden sogar auf meine Bitte zur genauesten Unter- 
suchung und Beobachtung für einige Zeit in die medizinische Klinik 
aufgenommen. So konnten manchmal Befunde konstatiert werden, die 
erst den Beginn der Allgemeinerkrankung erkennen liessen. Anderes 
wertvolles Material habe ich durch Beobachtungen und Untersuchungen 
an Patienten der medizinischen Klinik gewonnen. 

Ebenso gilt mein aufrichtiger Dank allen meinen Kollegen an 
der Klinik, die stets bereit waren, die oft nur in meinem Interesse 
in die Klinik aufgenommenen Patienten mit zu beobachten und ge- 
naue Aufzeichnungen und Skizzen des Betundes und Verlaufes anzu- 
fertigen und mich auf einschlägige Fälle aufmerksam zu machen. 
Endlich darf ich nicht vergessen, auch unserer Zeichnerin, Fräulein 
Vilma Steinbuch, dankbarst zu gedenken, die mit grossem Fleisse 
und Verständnis zahlreiche und oft sehr mühevolle Hintergrundsab- 
bildungen, Zeichnungen mikroskopischer Präparate und Mikrophoto- 
graphien anfertigte. 

Indem ich also meine frühere Arbeit aus dem Jahre 1905 als 
I. Mitteilung dieser Artikelserie betrachte, lasse ich nun die nächste 
Arbeit folgen als | 


II. Mitteilung. 


Über doppelseitige Erblindungen, bzw. Sehstörungen durch 
plötzlichen gleichzeitigen oder ungleichzeitigen Yerschluss 
beider Zentralarterien der Netzhaut oder ihrer Äste. 

Mit 3 Figuren im Text. 

Das Krankheitsbild der sogenannten Embolie der Zentralarterie 
(A. v. Graefe) ist ein vorwiegend einseitiges Leiden des Auges, wie 
alle Gefässaffektionen und Cirkulationsstörungen des Auges und Ge- 
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hirns. Nach der grossen zusammenfassenden Arbeit von Fischer (30), 
die sich auf damals (1891) ungeführ 200 in der Literatur nieder- 
gelegte Fälle stützt, sollen die beiden Seiten etwa gleich häufig be- 
troffen werden, wohingegen ja die apoplektischen Erkrankungen des 
Gehirns häufiger auf der linken Seite vorkommen sollen. Diese Tat- 
sache wird bekanntlich mit dem gestreckteren Verlaufe der Carotis 
auf der linken Seite in Zusammenhang gebracht, die den im Blute 
cirkulierenden embolischen Pfrópfen den Eintritt in die linke Carotis 
und deren Ernährungsgebiet leichter ermöglichen soll. Nachdem wir 
aber aus den anatomischen Arbeiten der letzten Jahrzehnte wissen, 
dass der bei dem Krankheitsbilde der sogenannten Embolie der Ar- 
teria centr. ret. sich findende Verschluss des Gefässes in den weit- 
aus meisten Fällen atherosklerotischen Veränderungen und thrombo- 
tischen Vorgängen seine Entstehung verdankt, ist für die Tatsache 
des annähernd gleichen Befallenseins beider Seiten am Auge!) die 
Erklärung gegeben, worauf ich hier nicht näher eingehen will. Die 
Einseitigkeit dieser Erkrankung ist so hervorstechend, dass der ein- 
zelne Augenarzt auf Grund seiner eigenen Erfahrung wohl meistens 
geneigt sein wird, die Prognose für das zweite Auge äusserst günstig 
zu stellen. Sieht man aber die Literatur genau durch, so finden sich 
auch Mitteilungen über doppelseitige Erblindungen, bzw. hochgradige 
Sehstörungen durch plötzlichen Verschluss der Zentralarterie und ihrer 
Aste. Soweit ich die Literatur dieses Gebietes übersehe, sind in den 
letzten 54 Jahren seit der Entdeckung des Krankheitsbildes durch 
A. v. Graefe (1859) 11 Fälle?) dieses für den davon betroffenen 
Patienten äusserst betrübenden Ereignisses publiziert worden, ausserdem 
finden sich noch einige unter diesem Titel publizierte Fälle, die, wie 
ich unten?) zeigen werde, der Kritik nicht standhalten, weil es sich 
bei ihnen entweder, wenigstens wahrscheinlich, gar nicht um einen 
Verschluss der Arterien gehandelt hat oder ein solcher doch aus den 
klinischen Aufzeichnungen nicht mit Sicherheit geschlossen werden 


1) Nach unserem Tübinger Material von 57 einseitigen Fällen (siehe Diss. 
Paul Kober, Tübingen, 1913, die demnächst erscheinen wird) ist sogar die 
rechte Seite etwas häufiger befallen. 

% Dabei habe ich Fälle, in denen die Sehstörung auf der einen Seite nur 
ganz kurze Zeit in Form einer sogenannten prodromalen Erblindung sich zeigte 
und wieder verschwand, ohne dass die Art der Störung oplithalmoskopisch sicher- 
gestellt werden konnte, nicht mitgerechnet, ebenso nicht die 3 Fälle aus der 
Hirschbergschen Klinik siehe darüber S. 136!)] und die Fülle von Zent- 
mayeril1?) und Rómer(42, l. Aufl. S, 885). 

8) Siehe die kritischen Bemerkungen auf 8. 12219. 
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kann. Jeder dieser Fülle ist von einem andern Autor publiziert 
worden. Es bedeutet daher schon ein grosses Material auf diesem 
Gebiete, wenn ich in der angenehmen Lage bin, im folgenden drei 
dieser seltenen Beobachtungen aus der Tübinger Universitäts-Augen- 
klinik und einen von anderer Seite beobachteten und mir liebens- 
würdigst zur Verfügung gestellten Fall zu veróffentlichen, von denen 
die drei Tübinger Fälle im Laufe der letzten 10 Jahre beobachtet wurden. 

Ich lasse nun die drei Tübinger Fälle in chronvlogischer Reihen- 
folge der Beobachtung folgen, denen sich der vierte Fall anschliesst. 


Fall I. 


Plótzliche Verschlechterung des linken Auges durch Ver- 
schluss des Zentralarterienstammes mit Freibleiben eines kleinen, 
von einer cilio-retinalen Arterie versorgten parapapillüren Netz- 
hautbezirks, der die Macula lutea z. T. mit einschliesst, nach 
1 Jahre plótzliche Erblindung rechts dureh kompletten Stamm- 
verschluss der Zentralarterie bei einem 17, bzw. 18jihrigen anä- 
mischen Mädchen mit systolischem Geräusch und Albuminurie. 


Christine M., 18jährige Packerin, aus Sch., wurde am 30. IX. 1903 
(Journ.-Nr. 3322) in die Tübinger Univ.-Augenklinik verbracht, weil sie 
vor einigen Tagen fast völlig erblindet sei. Nach der Art der Entstehung 
ihres Augenleidens befragt, erzälllte sie, dass sie bis vor etwa einem Jahre 
auf beiden Augen gut geschen habe. Damals sei das Sehvermögen auf dem 
linken Auge plötzlich schlechter geworden, angeblich nach einer Ver- 
letzung: in der Fabrik sei ihr etwas ins Auge getlogen. (Die Patientin 
konnte jedoch über diesen Vorfall keine bestimmten Angaben machen, vor 
allen Dingen nicht angeben, was ihr ins Auge geflogen sei, so dass wohl 
dem Vorgange kein allzu grosses Gewicht beizumessen ist.) Das Sehver- 
mögen auf dem rechten Auge war bis zum 25. IX. 1903 ein durchaus 
gutes; an diesem Tage trat nach heftigem Bücken eine plótzliche, 
ungeführ 10 Minuten dauernde Erblindung ein, nachher war das Sehen 
wieder ungestört. 2 Tage später, am 27. IX., vormittags gegen 11 Uhr, 
trat wieder eine plötzliche Erblindung ein, die bis zum Tage der 
Aufnahme unverändert angehalten hat. Auf dem linken Auge könne sie 
noch etwas sehen. Der konsultierte Arzt schickte die Patientin zu uns in 
die Klinik. 

In bezug auf ihren Allgemeinzustand gab die Patientin an, 
dass sie bisher immer gesund gewesen sei und niemals eine ernstliche Er- 
krankung durchgemacht habe; sie habe auch nie an Herzklopfen, Atembe- 
schwerden oder Beengungen bei körperlichen Anstrengungen gelitten. Familien- 
anamnese olıne Belang!). 


1) Der Vater der Patientin wurde im Juli 1899 (im Alter von 55 Jahren‘ 
in der Klinik auf dem rechten Auge am Altersstar mit gutem Erfolg operiert. 
Links bestand ebenfalls fast reife Katarakt. Von einer Allgemeinerkrankung steht 
nichts vermerkt. Der Urin war frei. 
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Die Allgemeinuntersuchung (30. IX. 03) ergab bei dem gracil 
gebauten, anämischen Mädchen leichte Ödeme an den Füssen, keine Drüsen- 
schwellungen. Am Herzen fand sich der Spitzenstoss nach aussen verlagert, 
sowie eine Verbreiterung nach beiden Seiten, nach links bis 2 Querfinger über 
die Mamillarlinie, nach rechts nicht ganz bis zur Mitte des Sternums. An 
der Herzspitze war ein leichtes hauchendes systolisches Geráusch, besonders 
deutlich in der Náhe des V. Intercostalraums bei vólliger Exspiration hór- 
bar. II. Pulmonalton gespalten und klappend. Lungen und Abdomen: 
ohne Befund. Im Urin: Spuren von Albumen, kein Saccharum. 

Diagnose: Insuffizienz der Mitralis (Dr. v. Hymmen). 

Augenbefund vom 30. IX. 1903: Auf dem rechten Auge besteht 
völlige Amaurose, links wird an der Snellenschen Tafel 5|. knapp, in 
der Nähe Jäger Nr. 4 mühsam gelesen. 

Beim Blick geradeaus steht das rechte Auge in leichter Divergenz- 
stellung. Äusserlich sind im übrigen keine Abnormitäten sichtbar, es besteht 
keine Beweglichkeitsbeschränkung der Bulbi. 

Die Pupillen sind beiderseits fast maximal weit, die rechte Pupille 
reagiert nicht auf Lichteinfall, wohl aber konsensuell, links ist die direkte 
Reaktion träge, konsensuelle nicht vorhanden. 

Ophthalmoskopisch sind die brechenden Medien beiderseits klar und 
durchsichtig. Rechts ist der Sehnerv gelblichweiss getrübt mit völlig ver- 
waschenen, unkenntlichen Rändern. Der Ursprung der Gefässe ist nur an- 
nähernd genau zu erkennen. Die Netzhaut ist in ihrer ganzen Ausdehnung 
grau getrübt, am stärksten ist die Graufärbung in der Umgebung des Seh- 
nerven und in der Maculagegend. Die Fovea ist als dunkler, braunroter 
Fleck zu sehen. An den Gefässen ist an verschiedenen Stellen eine Unter- 
brechung der Blutsäule zu beobachten, die Venen sind, besonders nach der 
Peripherie zu, verbreitert und stark gefüllt; deutliche Venenpulsation. Bei 
einer nochmaligen Untersuchung am Abend zeigen sich in der Maculagegend 
verschiedene Blutungen der Netzhaut, die hauptsächlich an einem feinen, von 
der Papille zur Macula ziehenden Gefässe gelegen sind. — Links besteht aus- 
gesprochene Atrophie des Optikus: die Papille ist glänzend weiss, zeigt 
scharf begrenzte Ränder und eine atrophische Excavation, in deren Tiefe 
die Tüpfel der Lamina cribrosa zu sehen sind. Die Arterien sind wesent- 
lich enger als normal, die Venen nicht auffallend gefüllt. In der Gegend 
der Macula findet sich ein unregelmässig begrenzter, hell konturierter Fleck 
von dunkelbraunroter Farbe. Im a. B. zieht nach oben aussen, zunächst 
dem Verlaufe eines Gefässes folgend, ein hellglänzender, streifenförmiger 
Reflex. 

Das Gesichtsfeld (siehe Fig. 1) des linken Auges zeigt von allen 
Seiten eine ganz bedeutende Einschränkung bis auf 5, bzw. 10—15°. Für 
Farben besteht nasal eine Einschränkung bis zum Fixationspunkt. Der zen- 
tral gelegene kleine Gesichtsfeldrest schliesst sich nasalwärts direkt an den 
blinden Fleck an. 

Am 1. X. 1903 wurde von Herrn Prof. v. Schleich auf dem rechten 
Auge unter Kokain die Paracentese der Vorderkammer (mit mittelbreiter 
Lanze von oben her) ausgeführt. Kein Irisvorfall. 2maliges Ablassen des 
Humor aqueus. Nachher 1 Tropfen Eserin und Binoculus. 
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Beim Verbandwechsel am nächsten Tage bestand rechts noch unver- 
ändert völlige Amaurose Die ophthalmoskopische Untersuchung ergab 
jedoch eine Zunahme der kleinen Hämorrhagien in der Maculagegend, so- 
wie eine geringere Intensität der grauen Trübung der Netzhaut, nach 2 Tagen 
(am 4. X.) war bei weiterer Abnahme der Netzhauttrübung Lichtschein 


Linkes Auge. 












LIA 
LÀ 


Grenze für: Weiss . .. ; Blau  . ..; Rot... Grüsse, 


Fig. 1. Gesichtsfeld vom 30. IX. 1903. S — 54, (knapp), Jüger Nr. 4 (mühsam). 


mit mangelhafter Projektion zu konstatieren. Ord. Schwitzen, Tet. 
Strophanti 3mal täglich 6 Tropfen. | 

Am 9. X. 03 fand sich ophthalmoskopisch die Farbe der Netzhaut 
graurot. Die Gefässverteilung in der Maculagegend war jetzt deutlicher zu 
erkennen, doch war eine besondere Füllung der Venen nicht zu bemerken. 
In der Maculagegend sah man bedeutend mehr punkt- und strichfórmige 
Hämorrhagien. Die Grenzen der Papille waren umschriebener als früher. 
S == Lichtschein bei fehlender Projektion. Puls voller und kräftiger. Im 
Urin (Ferrocyankalium-Essigsäureprobe): Spuren von Eiweiss, keine Cylinder, 
Esbach negativ. 

Am 16. X. 03 war rechterseits die Netzhaut nur noch temporal vom 
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Optikus, zwischen Papille und Macula und in der Maculagegend, grau ge- 
färbt, sonst erhielt man überall wieder normal roten Reflex vom Hinter- 
grunde. Die Arterien waren etwas verengt und sahen blass aus. S = Licht- 
schein, die Projektion nach aussen unten war scheinbar wieder 
vorhanden. 

Am 22.X.03 war die Graufärbung der Netzhaut nur noch ganz circum- 
script in der Maculagegend zu sehen, die Blutungen teilweise resorbiert. An 
den Füssen keine Ödeme mehr; im Urin kein Albumen mehr nachzu- 
weisen. | 

Am 2. XI. 03 war die Graufürbung der Retina vollkommen verschwun- 
den, dagegen zeigte der Optikus das Bild der Atrophie mit glünzender Weiss- 
fárbung, &charfer Konturierung und beginnender atrophischer Excavation, 
wobei die Gefässe, besonders in der Peripherie, in ihrem Kaliber verdünnt 
erschienen. | 

Am 14. XI. 03, dem Entlassungstage, fand sich rechts das aus- 
gesprochene Bild der Atrophia nervi optici: Papille opak weiss, scharf kon- 
turiert, deutliche atrophische Excavation mit den sichtbaren Tüpfeln der 
Lamina eribrosa. Der Hintergrund war überall gleichmüssig rot. Eine gànze 
Anzahl von Arterien war vóllig obliteriert, sie erschienen als feine, weisse, 
sich dendritisch verzweigende Streifen. S == Liehtschein ohne Projektion. 
Links S = °,—5|,, ohne Änderung des objektiven Zustandes. Der All- 
gemeinzustand war ein guter, Patientin hatte sichtlich zugenommen. Herz- 
befund unverändert, im Urin kein Albumen mehr nachzuweisen. 

Als die Patientin sich am 17. XII. 03 wieder vorstellte, war rechts 
in der Maculagegend eine weisse, dendritisch verzweigte Figur zu sehen, 
sonst der Befund auf beiden Augen unverändert. R. S = Lichtschein mit 
unsicherer Projektion nach innen; L. S — °/,, ohne Besserung durch Gläser, 
und Jüger Nr. 1 in der Nihe. | 

Ungefähr 1 Jahr spiter (im September 1904), als Patientin bei Herrn 
Hofrat Dr. Distler in Stuttgart sich zur Untersuchung vorstellte, bestand, 
wie uns giitigst mitgeteilt wurde, rechts ein Sehvermégen von Finger in 
1m, links von 5, bei dem Befunde beiderseitiger Sehnervenatrophie und 
hochgradigster Gesichtsfeldbeschrinkung links mit Erkennung aller Farben. 

Mit Recht betont Herr Hofrat Distler in seinem Schreiben an Herrn 
Prof. v. Schleich, dass er nach dem Befunde und der ihm von der Pa- 
tientin mitgeteilten Anamnese zunichst an ,Atroplia n. optiei infolge von 
Embolie der Zentralarterie“ gedacht, diese Diagnose aber wegen der Doppel- 
seitigkeit der Affektion mit einem grossen Fragezeichen versehen habe. 

Am 9. XI. 1912 hatte ich Gelegenheit, die Patientin, die sich auf 
meine Aufforderung wieder in der Klinik vorstellte, noch einmal eingehend 
zu untersuchen. Dabei ist besonders hervorzuheben, dass die Patientin trotz 
der hochgradigen Verengerung des Gesichtsfeldes auf dem einzigen noch sehtüch- 
tigen linken Auge durchaus keinen hilflosen Eindruck machte und die mehr- 
stündige Bahnfahrt hierher mit 2 maligem Umsteigen vollkommen allein ohne 
Begleitsperson unternommen hatte. Ausserdem gab sie auf Befragen an, bei 
eintretender Dunkelheit nicht auffallend schlecht zu sehen. 

Patientin ist seit einem Jahre verheiratet und hat 2 Kinder, von denen 
das erste am 4. IX. 1909, das zweite am 28. III. 1912 geboren wurde. 
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Beide Geburten gingen glatt und ohne árztliche Hilfe von statten. Beide 
Kinder sind gesund, ebenso der Mann. Patientin selbst ist angeblich in der 
Zwischenzeit nie ernstlich krank gewesen und hat auch wührend der beiden 
Schwangerschaften keine Verschlechterung des Sehvermógens ihres linken 
Auges verspürt. Der Vater (siehe oben 5. 106 Anmerkung), der 10 Jahre 
lang kränklich und arbeitsunfähig und meistens bettlägerig war, ist vor 
5 Jahren an Magenkrebs gestorben. 

Befund vom 9. XI. 1912. Das rechte Auge steht in Divergenz- 
stellung von 35° (am Perimeter gemessen). Beweglichkeit beider Augen 
sonst nach allen Seiten hin frei und ausgiebig. Beide Pupillen sind rund, 
zentral und gleichweit, die linke reagiert prompt auf direkten Lichteinfall, 
weniger prompt und weniger ausgiebig bei Belichtung des rechten Auges; 
die rechte zeigt ebenfalls deutliche Reaktion auf direktes Licht (aber viel 
träger als links), am besten bei Lichteinfall schräg von aussen und vorn, 
die konsensuelle Reaktion vom linken Auge aus dagegen ist prompt und 
ausgiebig. Sonst sind beide Augen äusserlich normal. Skiaskopisch beiderseits 
0,5 D myop. Astigmatismus mit vertikaler Achse. 

Links. 4 = 5/,,—5/,; + und Cyl.-Gl. b. n. Ophthalmoskopisch: 
Medien klar. Der Optikus ist weiss und atrophisch excaviert, in der Tiefe 
sind die Tüpfel der Lamina cribrosa in reichlicher Anzahl zu erkennen. Die 
Gefässe machen aber die Ausbuchtung der Papille nicht mit, sondern liegen 
in gestreckter Lage in der Papillenebene, so dass sie im a. B. gegenüber 
dem Grunde der ziemlich tiefen Excavation sehr deutliche parallaktische 
Verschiebung aufweisen. Die Arterien sind alle dünner als normal und zeigen 
hier und da Kaliberschwankungen, wenn auch keine scharfen Einschnürungen, 
die Venen sind nicht dünner als normal. Der früher erwähnte helle Streifen, 
ist jetzt (im a. B.) deutlich als ein von der Art. temp. sup. dicht über der 
Papille abgehender obliterierter Ast zu erkennen, der als weisser Streifen 
schräg nach aussen und etwas nach oben über die Maculagend zieht. Hart 
am unteren äusseren Rande der Papille entspringt ein sogenanntes cilioreti- 
nales Gefäss, das erst gegen die Mitte der Papille zieht und sich dann in 
einem nach aussen offenen Bogen fast genau horizontal gegen die Macula- 
gegend wendet, wo es sich in 2 Äste teilt. Dieses Gefässchen ist bluthaltig 
und etwas dicker als ein in der Gefässpforte entspringender Arterienast, der, 
dem obigen annähernd parallel, etwas oberhalb der Macula nach aussen 
zieht. Am scharfen Rande der Papille sind einige leichte Pigmentverschie- 
bungen, ebenso wie in der Maculagegend zu erkennen. 

Rechts. Handbewegungen unsicher, Lichtschein nur nach aussen sicher 
angegeben. Ophthalmoskopisch: Medien klar. Die scharfrandige Papille 
ist, ebenso wie links, weiss atrophisch gefärbt und deutlich excaviert, so dass 
man in der Tiefe ebenfalls die Tüpfel der Lamina cribrosa sieht. Nasal- 
warts (im a. B.) steht noch ein kleiner, schmaler Saum von Papillengewebe, in 
dem der Gefüssbaum verläuft. Am Rande der Papille finden sich, ebenso wie 
links, ringsum Pigmentverschiebungen, welche auch eben angedeutet in der 
Maculagegend zu erkennen sind. Alle Arterien sind dünner als normal und 
zeigen leichte Kaliberschwankungen in ihrem Verlauf. Zwei leicht divergierend 
oberhalb und unterhalb der Maculagegend nach aussen verlaufende Gefässe 
(Arterien) getrennten Ursprungs sind vollständig zu weissen dünnen Fäden 
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obliteriert. Den oberen sieht man auch auf den temporalen ?|, der Papille 
noch bis zur Gefässpforte als weissen Faden bei scharfer Einstellung im a. B. 
weiter verlaufen, während der untere auf der Papille nicht mehr zu erkennen ist 
und erst am Rande derselben zu beginnen scheint. Von den übrigen Ge- 
fässen ist keines obliteriert. Die Venen zeigen etwa normales Kaliber und 
keine auffälligen Schwankungen in demselben. 


Linkes Auge. 
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Grenze für: Weiss ; Blau —.-—. Rot 2 ; Grün us, 
Fig. 2. Gesichtsfeld vom 9. XI, 1912. S = 5/,—*,. 


Der zentrale Gesichtsfeldrest (siehe Fig. 2) des linken Auges 
hat:sieh gegenüber dem früheren Befunde vor 9 Jahren nach unten, aussen 
und oben ein wenig erweitert, dahingegen ist er jetzt von unten und nasal 
auch für Weiss bis ganz nahe an den Fixierpunkt weiter eingeschrünkt, was 
vielleicht die nachträgliche geringe Verschlechterung des zentralen Visus er- 
klären könnte. Farben werden nur in einer kleinen Partie im und oben 
aussen vom Fixierpunkte wahrgenommen, wie aus dem Gesichtsfeldschema 
zu ersehen ist. [Die genaue Untersuchung am Perimeter wurde mit feinen 
Objekten (1 mm Quadraten) von mir vorgenommen.) 
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Die in der medizinischen Poliklinik vorzenommene Allgemeinunter- 
suchung ergab: Deutliche Erscheinungen einer Mitralstenose und -in- 
suffizienz mit Dilatation nach links um eine Fingerbreite, priisystolisches 
Geräusch, sehr lauter I. unreiner Ton und diastolisches Geräusch. 
resistenter Spitzenstoss und leicht klappender II. Pulmonalton. Hámoglo- 
bingehalt des Blutes = 337, (korrigiert!. Urin: frei von Eiweiss und 
Zucker. Zu einer genauen Blutuntersuchung wurde die Patientin. noelimals 
bestellt, erschien aber leider nicht wieder ¿Prof, Nágeli). 

Die Wassermannreaktion war negativ (Prof. Linser. 

Diese Patientin weist von allen bis jetzt beobachteten Fillen 
von doppelseitigem Verschluss der Zentralarterie das jiingste Lebens- 
alter (17 Jahre) auf. Das Ereignis trat mit einer Zwischenzeit 
von etwa einem Jahr ein. Das zuerst schwer geschädigte linke Auge 
hatte wahrscheinlich während dieser Zeit eine leichte divergente 
Schielstellung angenommen (falls nicht schon vorher, was ich nicht 
glaube, Schielen bestand), die dann, als durch die vollkommene 
plötzliche Erblindung des rechten Auges das linke gezwungen 
wurde, die Fixation zu übernehmen, auf das rechte überzing. Dass 
das linke sich vorher mit seiner Macula nicht am binokularen Seh- 
akte beteiligt hatte, geht auch daraus hervor, dass der zentrale Visus 
sich succesive (durch Übung!) von 5j,, und Jäger 4 bis 5, und Jäger 1 
in fast einem ‚Jahre besserte. Später trat wieder eine leichte Ver- 
schlechterung (5,,—7/.) ein. Wegen der Art der Entstehung des Ar- 
terienverschlusses beiderseits bei diesem jungen, gracil gebauten, aná- 
mischen Mädchen mit Mitralinsuffizienz und Nephritis (Albumen +, 
Odeme an den Füssen) ohne sicher nachgewiesene Arteriosklerose 
könnte man ja geneigt sein, eine wirkliche Embolie als Ursache in 
Betracht zu ziehen. Aber erstens fehlt jeder Anhaltspunkt für das Vorhan- 
densein einer Quelle für die Embolie, und zweitens ist schwer zu ver- 
stehen, wie in einem Zeitraume von einem Jahre zwei einzelne Emboli 
gerade die sonst so selten betroffene Zentralarterie der Netzhaut beider- 
seits hätten treffen sollen, während alle andern, z. T. viel leichter zu er- 
reichenden Organarterien gesund blieben. Dieser letztere Einwand gilt 
natürlich für alle doppelseitigen Fülle, scheint mir aber für die nicht 
gleichzeitigen, je grösser der zeitliche Zwischenraum um so mehr, in 
erhöhtem Masse in Betracht zu kommen. Sehr bemerkenswert scheint 
mir noch an diesem Falle, dass sich im Laufe der Zeit auch auf dem 
zuletzt erkrankten rechten Auge etwas Sehvermögen wieder herstellte, 
das nach einem Jahr Finger in Im betrug, dann aber wieder ver- 
loren ging. Diese Besserung begann schon wührend der 1!|, monat- 
lichen Beobachtung und Behandlung, und es ist vielleicht kein Zufall, 
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dass der erste Lichtschein 3 Tage nach der Paracentese der Vorder- 
kammer wahrgenommen wurde, wenngleich man mit der Umdeutung 
dieses „post hoc“ in „propter hoc“ gerade hier besonders vorsichtig 
sein muss, da auch ganz enorme spontane Besserungen zweifellos vor- 
kommen, wie der Fall Haases (3, L. A., siehe Tabelle Nr. 15) deut- 
lich zeigt. 

Über die Richtigkeit unserer Auffassung, dass auch auf dem 
ersterkrankten linken Auge, an dem wir ja das typische Krankheits- 
bild nicht hatten beobachten können, die Sehstörung durch Zentral- 
arterienverschluss zustande kam, wird meines Erachtens ein Zweifel 
nicht aufkommen können. Denn die anamnestisch angegebene Plötz- 
lichkeit des Eintrittes der Erkrankung, der spätere Hintergrundsbe- 
fund (Atrophie des Optikus mit Excavation und dünnen, z. T. oblite- 
rierten Arterien), der ja auch vollständig mit dem Endzustande auf 
dem zweiten Auge übereinstimmte, und die charakteristische Art der 
Gesichtsfeldbeschränkung, die sich mit dem Vorhandensein eines cilio- 
retinalen Gefässes vollkommen deckt, würden eine andere Diagnose 
kaum zulassen, auch wenn die Erkrankung auf dem zweiten Auge 
gar nicht eingetreten wäre. Bemerkenswert ist auch der spätere Ver- 
lauf bei dieser Patientin, die jetzt, 10 Jahre nach der Erkrankung 
des ersten und 9 Jahre nach der Erblindung des zweiten Auges 
noch lebt, sich körperlich ganz wohl fühlt, sich inzwischen verheiratet 
und 2 gesunden Kindern das Leben gegeben hat, während bei ihr 
selbst die früher bestehende Albuminurie und die Ödeme an den 
Füssen dauernd verschwunden zu sein scheinen. Das deutet darauf 
hin, dass die Doppelseitigkeit der Erkrankung die Prognose für das 
Leben und die übrige Gesundheit nicht wesentlich gegenüber den 
einseitigen Fällen verschlechtert, wie wir es auch bei unsern andern 
Fällen noch kennen lernen werden. 


Fall II. 


Plótzliche, gleichzeitig oder im Abstand von einigen Tagen 
aufgetretene Erblindung beider Augen unter dem nach 5 bis 
8 Tagen festgestellten Bilde des Zentralarterienverschlusses 
beiderseits bei einem 71 jährigen Manne mit Arteriosklerose, 
Lungenemphysem und senilem Marasmus. 


Der Bauer Johannes F., 71 Jahre alt, aus O. O/A. T., wurde am 
13. III. 1908 (Journ.-Nr. 2427) in die Tübinger Univ.-Augenklinik ver- 
bracht, da er vor 5 Tagen plötzlich vollkommen erblindet sei. 

Anamnese: Nach Angabe des ihn begleitenden Sohnes hat Patient 
in den letzten Jahren viel an Kopfschmerzen gelitten, so dass er in letzter 
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Zeit immer das Bett hüten musste. Dabei besteht starker Husten mit Aus- 
wurf und Stechen in der llerzgegend, sowie Schwindel. Kein Erbrechen, 
keine Krümpfe. Seit 6—8 Wochen kann er nicht mehr ordentlich gehen, 
was von seiten des Sohnes auf eine Schwächung des Körpers dureh die 
lange Bettruhe zurückgeführt wird. Am 8. III. O8 abends ist Patient plötzlich 
vollkommen erblindet und hat seitdem keinen Lichtschein mehr gesehen. 
Einige Tage vorher klagte er schon über Abnahme des Sehvermögens auf 
dem linken Auge, doch hat man das rechte Auge nie zugehalten, um zu 
erfahren, ob das linke schon ganz erblindet war. Auch wird von dem Pa- 
tienten selbst angegeben, dass das linke Auge zur Zeit dieser Sehstórung 
äusserlich entzündet war, gxetränt und Schleim abgesondert hätte, so dass 
die Angabe über diese Selhstörung wohl recht vorsichtig aufgefasst werden 
muss. Der Sohn berichtet noch, das rechte Auge sei wohl auch vor der 
vollkommenen Erblindung ‘am 8. III.) schon einige Tage schlechter ge- 
wesen, insbesondere habe der Patient oft angegeben, dass er manelmal 
schlechter sehe, dann wieder besser. Diese Sehstórungen hätten manchmal 
2—3 Minuten gedauert {Prodromale Verdunklungren? Verf.) 

Der Patient selbst ist sehr gebrechlich und äusserst gedächtnisschwach, 
so dass seine eigenen Angaben über die Zeit vor der vollkommenen Er- 
blindung sehr unbestimmt lauten. Vor 15 Jahren hatte Patient einen chro- 
nischen Nasenkatarrh und war deshalb 3 Monate bettlägerig. Dabei und 
seitdem viel Kopfschmerzen. Vor 18 Jahren hatte er Gelenkrheumatismus, 
war deshalb 4 Monate bettlägerig. Vor 6 Jahren wurde Patient von einer 
Kuh in die rechte Seite gestossen. Seit 6 Jahren besteht ein deppelseitiger 
Leistenbruch. 

Der einzige, ihn begleitende Sohn des Patienten ist gesund, eine ältere 
Schwester desselben ist 2 Tage nach ihrer Geburt an unbekannter Todes- 
ursache gestorben. Die Frau des Patienten hatte Nippentellentziindung und 
starb mit 48 Jahren an „Auszehrung“. 

Befund vom 13. II. 1908: Rechts und links besteht vollkommene 
Amaurose. Beide Augen sind äusserlich reizlos und nach allen Seiten frei 
beweglich. Vielleicht besteht eine ganz leichte Divergenz. Beide Pupillen 
sind rund, von mittlerer Weite (etwa wie auf 1 Tropfen Ilomatropin) und 
absolut unbeweglich auf direkten Lichteinfall, sowie bei Liehteinfall in das 
andere Auge. Dagegen reagieren sie prompt beim Fixieren des eigenen vor- 
gehaltenen Fingers. 

Ophthalmoskopisch sind links die Medien klar. Die Papille ist 
blass und umgeben von porzellanweissen Trübungen der Retina, 
die aber inselfürmig angeordnet und von ungetrübten Partien unterbrochen 
sind. Die Venen treten sehr deutlich hervor, insbesondere die nach oben 
aussen (im a. B.) und die beiden nach unten verlaufenden Hauptvenen, 
während die nach oben innen verlaufende Vene eher verdünnt und wenig 
blutlaltig erscheint. Im Gegensätze zu der grösseren Zahl der Venen sind 
die Arterien alle stark verdünnt, auf der Papille und den Trübungen 
wohl noch deutlich zu erkennen, aber peripherwärts als dünne, hellrote, 
wenig bluthaltige Fäden verlaufend, während die Venen auch in der Peri- 
pherie deutlich erweitert sind. Bei relativ leichtem Druck auf den Bulbus 
sieht man auf der Papille deutlichen Arterienpuls eintreten, so dass also 
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sicher wieder Cirkulation vorhanden ist. Sonst ist die Retina klar durch- 
sichtig und keine Spur eines roten Kontrastfleckes in der Maculagegend zu 
erkennen, ebenso keine Blutungen. Leicht getäfelter Augenhintergrund. 

Rechts sind die Medien ebenfalls klar. Die Papille ist weiss, blass 
und umgeben in relativ schmaler Zone von einer unregelmässig begrenzten 
porzellanweissen Trübung der Netzhaut, die hier deutlich und nicht 
unbeträchtlich ödematös geschwellt erscheint und an ihrem Rande ein Her- 
absteigen der Gefässe erkennen lässt. Die Papille selbst ist kaum abzu- 
grenzen. Die Gefässe tauchen stellenweise scheinbar in der Trübung unter. 
Die Venen sind dick, die Arterien dünn. Letztere treten auf der weissen 
papillären und peripapillären Trübung deutlich, wenn auch weniger deutlich 
als die Venen hervor, verlieren sich aber ausserhalb der Trübung als dünne Fäden. 
Keine Andeutung eines roten Kontrastfleckes in der Macula ist zu finden, 
ebenso keine Blutungen. In der Peripherie ist die Retina klar durchsichtig, 
getäfelter Augenhintergrund. 

Tension rechts und links normal. 

Die sofort am Aufnahmetage in der Augenklinik durch Herrn Kollegen 
Schlayer (medizinische Klinik) vorgenommene Allgemeinuntersuchung 
stimmt mit dem unten wiedergegebenen Befunde in der medizinischen Klinik 
fast vollkommen überein. Nur fand Dr. Schlayer im Gegensatze zu später 
starke Dyspnoe, die wohl mit dem Transport des Patienten hierher zusam- 
menhing und später durch die tagelange ununterbrochene Bettruhe wieder 
verschwand. 

In den nächsten Tagen ging die Retinaltrübung beiderseits etwas zu- 
rück, so dass auch rechts die Papillengrenzen etwas deutlicher zum Vor- 
schein kamen. Am 19. III. klagte Patient über starke Atembeschwerden, 
die ihn während der Nacht belästigt hätten, und wurde deshalb in die 
medizinische Klinik verlegt. Vorher wurde noch einmal ein genauer 
ophthalmoskopischer Befund aufgenommen: 

Rechts erscheint die Papille blass mit etwas unscharfem Rande. Na- 
salwürts neben dem Optikus findet sich eine ungefähr !, papillengrosse, 
grauweisse, ganz unscharf begrenzte Trübung mit zackigen Ausläufern, und 
auch sonst um den Optikus eine noch ganz leichte milchige Trübung der 
Retina. Im übrigen besteht vollkommene Klarheit der Netzhaut ohne Kon- 
trastfleck in der Macula und olıne Blutungen. Die Arterien sind zweifellos 
besser gefüllt als links, insbesondere auf der Papille, und lassen sich weiter 
als links in die Peripherie als dunkler rote, bluthaltige Fäden verfolgen. Es 
erfordert jetzt entschieden einen stärkeren Druck auf den Bulbus als links, 
um einen deutlichen Arterienpuls hervorzurufen. 

Links ist die Papille blass und gut zu umgrenzen. Unten und unten 
aussen (im a. B.) neben dem Optikus finden sich noch kleinere umschrie- 
bene hellgraue Trübungen, ebenso oberhalb der Papille eine mehr diffuse 
leicht graue Trübung der Retina. Die Arterien sind auf der Papille zu 
erkennen, in der Peripherie verlaufen sie als ganz dünne Fäden und ver- 
lieren sich, die Venen sind dagegen auffallend diek, besonders die 3 oben 
näher bezeichneten. Bei leichtem Druck auf den Bulbus ist Arterienpuls 
zu sehen, doch nicht so deutlich wie rechts. Die Peripherie der Netzhaut 
ist klar, und keine Spur eines roten Fleckes in der Macula zu sehen. 
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Tension rechts normal, links vielleicht etwas niederer als reclits. 


In der medizinischen Klinik wurde. wie die mir vorliegende 
Krankengeschichte, für deren liebenswürdige Überlassung ich Herrn Prof. 
v. Romberg zu grossem Danke verptliehtet bin, erweist, folzender genauer 
Allgemeinbefund erlioben: Patient ist sehr gebrechlich und geistesschwach: 
wenn er geführt wird, kann er gehen. Der Mann ist von dirftigem Erniih- 
rungszustande und dürftizer Muskulatur: es besteht geringes Ödem der Lider. 
Keine Varicen, keine Cyanose, keine Dvspnoe. Motilität am rechten Beine 
vermindert, das Patient nur in geringem Grade biegen kann, wobei an der 
Bewegungsmuskulatur des rechten Obersehenkels Sehmerzen auftreten Ver- 
steifung im rechten Hüftgelenk‘. Ebenso findet sich eine Bewegungsstörung 
am rechten Ellenbogengelenk, das infolze einer früheren Verletzung nur bis 
zu einem rechten Winkel gebeugt werden kann. Sensibilität nieht gestört. 
Reflexe: Patellar- und Achillesselinenretlexe nicht auslösbar, auch die Arm- 
reflexe nicht sicher, Fussohlenreflex lebhaft, Cremasterreflexe fehlen, von 
den Bauchdeckenreflexen nur die oberen eben noch auslösbar. Es besteht 
doppelseitiger Leistenbruch. Zunge trocken, belert, rissig, Thorax 


starr, fassförmig, wenig beweglich. Lunge: Grenzen vorn rechts = 7. Rippe, 
hinten — Höhe des Proc. spin. des I. Lendenwirbels, kaum  verschieb- 


lieh. Atmungsseräusch leise, aber scharf, in den unteren Partien Ronchi. 
Merz: Grenzen absolut: etwas nach rechts vom linken Sternalrand, 
b. Rippe, 5 em nach links vom linken Sternalrand; relativ: rechter Sternal- 
rand, 4. Rippe, Tem nach links vom linken Sternalrand: Töne: 1. Ton 
gespalten, nieht ganz rein. Puls regelmässig, mässig gefüllt. Arterien sehr 


rigide. — Abdomen stark gefüllt, Venenerweiterung am Bauche, sonst o. B. 
Leber überschreitet um einen Quertinger den unteren Rippenbogen. Milz 
o. B. — Im Urin eine Spur Albumen, kein Zucker. — Gang unter ge- 


hóriger Unterstützung sehr unsicher, keine Ataxie, keine Spasmen, kein 
Schwanken. „Die Unsicherheit dürfte wohl in der Hauptsache ihre Ursache 
in der überaus dürftig entwickelten Muskulatur der ganzen Beine haben. 
Besonders die Gesäss- und Oberschenkelmuskeln sind überaus dürftig ent- 
wickelt.“ Elektrische Prüfung erzibt keine EaR., ein stärkerer Strom ist 
zur Erzeugung von Zuckungen nötig. Die von Dr. Veiel mit dem Tono- 
meter von v. Recklinghausen ausgeführte Messung des systolischen Blut- 
drucks ergab 114 mm 47g. 


Diagnose: Marasmus senilis. Lungenemplhysem und Arterio- 
sklerose. 


Patient wurde am 28. III. 1908 aus der med. Klinik nach Hause 
entlassen. Die Trübungen der Netzhaut waren in diesen 9 Tagen, wie 
ich mich durch wiederholte Untersuchungen überzeugen konnte, noch mehr 
zurückgegangen, und es hatte sich beiderseits das Bild der Sehnervenatrophie 
mit äusserst dünnen Arterien ausgebildet. 

Nach einer Mitteilung des Sohnes vom 27. X. 1912 lebt der Patient 
noch dort. Im Zustande der Augen sei keine Änderung eingetreten, und der 
Patient vollkommen blind; auch das Allzemeinbetinden sei immer dasselbe, er 
liege meistens im Bett, dabei seien aber Schlaf und Appetit gut. 


⁄ 
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In diesem Falle habe ich den lokalen Hintergrundsbefund und 
scine Anderungen im Laufe der allerdings nur kurzen Beobachtung, 
sowie das Resultat der Allgemeinuntersuchung so genau wiedergegeben, 
weil der Fall mir sehr wichtig zu sein scheint. Es ist nämlich ausser 
dem von van Duyse (12) der einzige Fall von gleichzeitiger oder doch an- 
nähernd gleichzeitiger Eıblindung beider Augen unter dem Bilde des 
Zentralarterienverschlusses mit sofortiger und bleibender Amaurose 
beider Augen, von den mir eingehendere Notizen zur Verfügung standen. 
Denn die Fälle von Stocké(15) und Moissonnier(16), bei denen 
die Erblindung beider Augen auch gleichzeitig erfolgt zu sein scheint, 
waren mir nur in dem kurzen Referat im Nagel- Michelschen Jahres- 
berichte zugänglich. Im Hinblicke aber auf die Angabe Lebers(?7, 
S. 546), dass, da eine Erblindung durch gleichzeitigen Verschluss 
beider Zentralarterien damals (1877) noch nicht beobachtet war, „bei 
doppelseitiger Erblindung unter dem Bilde akuter Ischaemia retinae 
daher immer zunächst an eine andere Ursache als an Embolie zu 
denken“ seit), muss ich unsere Diagnose in diesem Falle näher be- 
gründen. Wer den ersten Befund des Hintergrundes, der auf dem 
rechten Auge 5 Tage nach der Erblindung, auf dem linken vielleicht 
einige Tage später aufgenommen wurde, genau studiert, wird an dem 
typischen Bilde der sogenannten Embolie den sonst fast immer zu 
konstatierenden roten Kontrastileck in der Maculagegend vermissen, 
der auch später im Laufe der 14 Tage dauernden Beobachtung nicht 
mehr auftrat. Abgesehen davon, dass es in der Literatur und auch 
in unserm Tübinger Materiale auch einseitige Fiille gibt, in denen 
bei plötzlicher Erblindung der rote Fleck in der Macula fehlte und 
doch aus dem übrigen Befunde die Diagnose eines plötzlichen Arterien- 
verschlusses mit aller Sicherheit zu stellen war, glaube ich in diesem 
Falle das Fehlen der roten Kontrasterscheinung und die relativ ge- 
ringe Ausdehnung der Netzhauttriibung um die Papille, die auch 
direkt in der Macula beiderseits fehlte, damit erklären zu können, 
dass bei diesem sehr dekrepiden und altersschwachen Patienten die 
Retina sich schon vorher durch das Darniederliegen der Cirkulation 
im gesamten Gefässsystem (schwacher Puls, nicht palpabler Spitzen- 
stoss, Blutdruck etwas unter der Norm, Fehlen jeglicher körperlichen 
Bewegung seit langer Zeit) an eine gewisse Unterernährung gewöhnt 
hatte, so dass dann die endgültige Absperrung der arteriellen Blutzufuhr 


1) Diese Angabe ist auch jetzt noch (1909) von Wilbrand u. Sänger 
(40, Bd. IV, 1, S. 289) wieder übernommen worden (siehe dazu die kritischen 
Bemerkungen auf S. 126, Anmerkung... 
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nicht die intensive und ausgedehnte Reaktion an der Retina hervorrief, 
wie man sie bei demselben Ereignis an einer jugendfrischen und vor- 
her gut ernährten Netzhaut zu schen gewöhnt ist. Die Frage, auf 
welche Weise der Gefässverschluss beiderseits und annähernd gleich- 
zeitig zustande kam, glaube ich dahin beantworten zu müssen, dass der 
endgültige Verschluss durch marantische Thrombose veranlasst 
wurde, wenn auch wohl schon vorher Verengerungen der beiden Lu- 
mina durch arteriosklerotische Wucherungen der Gefässwände (als 
Teilerscheinungen der allgemeinen Arteriosklerose) bestanden haben 
werden. Diese wahrscheinlich vorher bestehenden Wandveränderungen 
sind wohl auch als der Grund dafür anzusehen, dass gerade in den Netz- 
hautarterien, und zwar in diesen allein ein Verschluss zustande kam. 


Fall III. 


Plótzliche Erblindung des rechten Auges durch Verschluss 
der Zentralarterie (mit kleinem Gesichtsfeldrest?), nach !/, Jahr 
plötzliche Erblindung des linken Auges unter dem nach 4 Tagen 
festgestellten Bilde des Zentralarterienverschlusses bei einem 
73jährigen Manne mit Arteriosklerose und Blutdrucksteigerung 
(Arteriosklerot. Sehrumpfniere?). 


Der Weber Johannes K., 73 Jahre alt, aus H. O/A. N., wurde am 
12. IX. 1912 (Journ.-Nr. 3505), von seinem Arzte geschickt, in die Tü- 
binger Univ.-Augenklinik gebracht, weil er seit 4 Tagen vollkommen er- 
blindet sei. Bei genauerem Nachfragen über das Auftreten des Augenleidens 
war zu eruieren, dass das rechte Auge vor etwa !|, Jahre ,ziemlich 
plötzlich“ erblindet sei, nachdem der Patient schon vorher über Mücken- 
sehen auf diesem Auge zu klagen gehabt hatte. Schmerzen hatte er jedoch 
nie gehabt. Vor 4 Tagen erblindete auch das linke Auge ganz plötzlich 
über Nacht. Das Selen war am Morgen „wie ausgeblasen“, ohne jede 
Schmerzempfindung. 

Bei der Untersuchung zeigte sich das Sehvermögen auf das Erkennen 
von Handbewegungen, links in ?j,m, rechts in 20 cm Entfernung, herab- 
abgesetzt. Äusserlich waren beide Augen normal. Ophthalmoskopisch 
fanden sich links 2 kleine Blutungen auf der Papille, eine bedeutende 
Trübung der Netzhaut um den Optikus, sowie der typische rote Fleck in 
der Macula lutea, rechts war der Optikus sehr blass mit engen Gefässen 
und atrophischer Excavation. 


Diagnose: Links frische sog. Embolie der Arteria centralis 
retinae, rechts ältere Embolie der Art. centr. ret. mit sekundärer 
Sehnervenatrophie (Prof. v. Schleich). 

Die Allgemeinuntersuchung ergab einen arteriellen Blutdruck von 
180 mm 7/g (R. R.), eine Accentuation des 2. Pulmonaltones und periphere 
Arteriosklerose. 

Patient wurde mit Brief an seinen Arzt wieder entlassen. 
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Dieser, Herr Stadtarzt Dr. Beck in Haiterbach, teilte mir auf meine 
Bitte tiber den jetzigen Allgemeinbefund nach genauer Untersuchung des 
Patienten (der Brief ist vom 29. X. 1912 datiert) folgendes mit: ,,Den K. 
habe ich gestern und heute friih untersucht. Es fiel mir dabei gestern eine 
ausserordentlich starke Irregularität des Pulses auf, über dem Herzen 
hörte man ganz unregelmässiges Hämmern mit Galopprhythmus. Heute früh 
scheinen sämtliche Symptome verschwunden, werden auch nach Treppen- 
steigen nicht mehr wahrnehmbar. Vor etwa 1!j, Jahren behandelte ich den 
K. an einer Lungenaffektion, wobei mir schon die starke periphere Arterio- 
sklerose mit stark vortretenden myocarditischen Erscheinungen auffiel. Eine 
Dilatation des Herzens kann ich nicht nachweisen. Der Urin ist klar, kaum 
gefärbt, spezifisches Gewicht sehr niedrig (1012). K. gibt an, er müsse 
immer sehr viel Wasser lassen, auch nachts, und habe einen trockenen 
Mund und viel Durst. Eiweiss- und Zuckerproben vollkommen negativ. 
(Arteriosklerotische Schrumpfniere?) — Auffallend ist, dass K. jetzt auf dem 
zuerst erkrankten rechten Auge Finger in 3—4 m zählen kann, auf dem 
linken dagegen kaum einen Lichtschein hat. K. geht ganz allein wieder 
im Städtchen umher, nur zuweilen scheint ihm das Orientierungsvermógen 
zu fehlen (‚er wisse geschwind nicht, wo er sei) Augenhintergrund 
zurzeit: weissliche, noch gut begrenzte Papille mit wenigen dünnen Blut- 
gefüssen beiderseits“. 


Bei diesem Falle ist der beiderseitige, mit einem Zeitintervalle 
von etwa !j, Jahre erfolgende plötzliche Verschluss beider Zentral- 
arterien im letzten Grunde wohl mit grosser Wahrscheinlichkeit auf 
lokale sklerotische W anderkrankungen der beiden Zentralarterien zurück- 
zuführen, die ihrerseits wieder eine Teilerscheinung der ausgesprochenen 
allgemeinen peripheren Arteriosklerose darstellen. Auf den ersten Blick 
erscheint es sehr auffallend, wie Herr Kollege Beck ganz richtig in 
seinem Schreiben bemerkt, dass das Sehvermógen des zuerst erkrank- 
ten rechten Auges Jetzt wesentlich besser ist, als bei unserer am- 
bulanten Untersuchung am 12. IX. 1912, wo nur Handbewegungen in 
3/1, m Konstatiert wurden. Ich glaube aber, dass es sich auch hier, wie 
in meinem ersten Falle, nur um eine scheinbare Besserung handelt. 
Wahrscheinlich besass der Patient von vornherein noch einen kleinen 
Gesichtsfeldrest auf dem rechten Auge, der bei unserer nicht gerade 
sehr eingehenden ambulanten Untersuchung nur nicht nachgewiesen 
wurde, und den der arme Patient jetzt, durch die vollkommene Er- 
blindung des zweiten Auges gezwungen, besser auszunützen gelernt 
hat. Im ersten Falle war ja diese scheinbare successive Besserung des 
zentralen Sehvermógens in dem kleinen, schon seit ungeführ einem 
Jahre bestehenden Gesichtsfeldreste von *,; und Jüger 4 auf */, und 
Jäger 1 innerhalb etwa eines Jahres der durch die Erblindung des 
zweiten Auges geschaffenen Notlage zahlenmässig nachzuweisen. 
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Fall IV. 


(Beobachtung der Herren Sanitätsrat Dr. Zetzsche in Zwickau und 
Generaloberarzt Dr. Heymann in Dresden)!). 


Plötzliche Erblindung des rechten Auges, nach 7 Jahren und 
8 Monaten plötzliche Erblindung des linken Auges unter dem 
beiderseits am folgenden Tage festgestellten ophth. Bilde des 
Stammverschlusses der Zentralarterie bei einem 38, bzw. 46 jäh- 
rigen Manne mit peripherer Arteriosklerose und Aorteninsuf- 
fizienz. | 


Der Arbeiter Ernst Gr., 38 Jahre alt, aus Z., erblindete in der Nacht 
vom 14. auf den 15. III. 1899 plótzlich auf dem rechten Auge. 


Anamnestisch schilderte er (nach dem Unfallprotokoll) das Auftreten 
der Erkrankung folgendermassen: „Ich hatte in der Nachtschicht vom 14. 
zum 15. III. 1899 auf Bürgerschacht das Siederohr des 2. mit Koksofen- 
gasen geheizten Kessels zu reinigen, wobei ich einen Hammer benutzte. 
Beim Abklopfen der am oberen Teile des Siederohres befindlichen Nieten 
mit dem Hammer sprangen mir abends gegen 10 Uhr Fremdkörper in das 
rechte Auge. Ich weiss nicht, ob die Fremdkörper Kesselstein, Rost oder 
Teer waren. Nach Ausputzen des rechten Auges setzte ich meine Arbeit 
fort. Das Auge drückte und tränte hinterher noch.“ 

„Nachts |12 Uhr begab ich mich ins Treibehaus, um den Treibe- 
meister abzulösen. Während des Treibens flimmerte das rechte Auge, und 
es wurde mir auf einmal schwarz vor demselben, so dass ich auf demselben 
nicht mehr sehen konnte. Ich konnte den Aufzug nicht beenden, im übrigen 
war meine Stellvertretung an der Maschine gerade abgeschlossen. Ich habe 
bis zum 14. III. 1899 auf dem rechten Auge völlig gut sehen können 
und habe niemals auf einem der beiden Augen eine Krankheit oder Ver- 
letzung gehabt. Auch habe ich niemals eine von einem Schlage herrührende 
Kopferschütterung gehabt. Jetzt sehe ich auf dem rechten Auge gar nichts 
mehr.“ 

Als der Patient tags darauf, am 15. III. 1899, zu Herrn Sanitätsrat 
Dr. Zetzsche kam, fand dieser das rechte Auge bis auf schwache Licht- 
empfindung erblindet und am Hintergrunde ophthalmoskopisch das 
typische Bild des Verschlusses der Zentralarterie, sowie einen 
Herzklappenfehler. 

Am 4. Mai 1899 wurde der Patient zwecks Begutachtung von Herrn 
Generaloberarzt Dr. Heymann in Dresden untersucht, der die Diagnose 
,Erblindung durch Verstopfung der die Netzhaut ernährenden Hauptarterie“ 
nur bestätigen konnte. Das linke Auge fand er dagegen annähernd normal 


1) Die Publikation dieses Falles, der mir aus den „Amtlichen Nachrichten 
des Reichsversicherungsamtes“ (18) bekannt geworden war, und den ich in bezug 
auf die Frage des Zusammenhanges der Erblindung der beiden Augen mit dem 
Unfall bereits an anderer Stelle (44) erörtert habe, wurde mir von Herrn Generalober- 
arzt Dr. Heymann und von dem Sohne des inzwischen leider verstorbenen 
Herrn Sanitätsrates Dr. Zetzsche, Herrn Dr.G. Zetzsche in Zwickau, liebens- 
würdigst gestattet. 
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leistungsfühig, denn es hatte mit Konkavcylinder von 0,75 D, Achse wage- 
recht, ein Sehvermógen von '|, der Norm (bei trübem Tageslicht) und las 
in der Nähe ohne Glas Jäger Nr. 1. 


Bei der Allgemeinuntersuchung konnte ausser dem llerzfeliler, 
bestehend in „einer mangelhaften Schlussfähigkeit der grossen Körperschlag- 
ader (Aorten-Insuffizienz), auch eine allgemeine Verkalkung der Schlagader- 
wände (Arteriosklerose), wie aus der starken Schlängelung der Schläfen- 
schlagadern und aus der verschiedenen Stärke des Pulsschlages in der 
rechten Speichenschlagader im Vergleich zur linken hervorgelit“, festgestellt 
werden. 

Am 12. XI. 1906, also 7 Jahre und 8 Monate nach der Erblindung 
des rechten Auges, kam der Patient unter Führung seiner Frau wieder zu 
Herrn Sanitätsrat Zetzsche mit der Angabe, er habe am Sonntag, den 
11. XI. O6 nachmittags, gemeinsam mit Bekannten in einer Restauration Bier 
getrunken und sei gegen Abend auf dem Heimwege, und zwar noch im 
Bereiclie der Strasse, in welcher die Restauration lag. linkerseits plötzlich 
erblindet, so dass er von seinen Begleitern hätte nach Hause geführt werden 
müssen. Die Augenspiegeluntersuchung des äusserlich vollkommen 
normalen linken Auges ergab das typische Bild der Netzhautarterien- 
verstopfung, das Auge besass bereits keine Lichtempfindung mehr. Die 
Frage, ob sich vorher schon ab und zu Sehstörungen gezeigt hätten, ver- 
neinte G. mit dem Hinweise, dass er mit diesem Auge seine Berufsarbeiten 
als Kunstwärter ohne Beschwerden auszuführen imstande gewesen wäre. — 
Am 25. I. 1907 wurde das Bild der Sehnervenatrophie und das Vorhan- 
densein ganz geringer Lichtempfindung konstatiert. 


Der Patient ist dann, wie aus den Akten der Berufsgenossenschaft her- 
vorgeht, am 24. VII. 1911, also mehr als 12 Jahre nach der Erblindung 
des rechten und fast 5 Jahre nach der Erblindung des linken Auges, im 
Alter von fast 51 Jahren an Gehirnschlag gestorben. 


In diesem Falle lagen also zwischen den Erblindungen der bei- 
den Augen, die zweifellos mit der hochgradigen allgemeinen und cere- 
bralen Árteriosklerose, sowie den durch die Aorteninsuffizienz bedingten 
allgemeinen Cirkulationsstórungen in Zusammenhang zu bringen sind, 
1 Jahre und 8 Monate. In bezug auf den von dem Patienten bei der 
Erblindung des ersten (rechten) Auges mit Erfolg geltend gemachten 
Unfall habe ich den Fall an anderer Stelle (44) besprochen. Für mich 
unterliegt es keinem Zweitel, dass die allmähliche Verengerung des 
_ Arterienlumens und dann plötzliche Verschliessung des Restlumens auf 
beiden Augen durch Atherose und sekundäre Thrombose erfolgte. 
Eine wirkliche Embolie ist abgesehen vom Allgemeinzustand schon 
wegen der Doppelseitigkeit des Falles ganz unwahrscheinlich. 


Bevor ich zur gemeinsamen Besprechung aller bisher publizierten 
Fälle übergehe, seien mir 
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einige z. T. kritische Bemerkungen 


gestattet, die dazu dienen sollen, fälschlicherweise hierher gerechnete 
oder unsichere und ungenügend beschriebene Fälle auszuschalten und 
unhaltbare Angaben in der Literatur zu berichtigen. 

Sieht man das Literaturverzeichnis am Schlusse der Arbeit durch, 
so finden sich einige Arbeiten darunter, in denen je ein Fall von dop- 
pelseitiger „Embolieerblindung“ mitgeteilt wird. wo ich die Diagnose 
nicht anerkennen kann. 

Der Fall von Luciani(23) ist bereits von. Fischer:30, S. 239) 
in seiner grossen Arbeit dahin kritisiert worden, dass es sich. bei dem 
Falle nur um das Krankheitsbild der „Amblvopie, bzw. Amaurose 
nach Blutverlust“, nicht aber um einen beiderseitigen Arterienver- 
schluss handeln könne, denn der doppelseitigen Eıblindung war eine 
„sehr heftige“ Magenblutung vorausgegangen. Ich muss mich dieser 
Kritik Fischers unbedingt anschliessen, wie ja auch aus der Kritik 
hervorgeht, die ich dem zweiten der oben genannten Fälle ange- 
deihen liess. 

Den Fall Welts(32) von angeblich doppelseitiger Sehstörung 
unter dem Bilde der Embolie, der auch zur anatomischen Unter- 
suchung gelangte, habe ich bereits in einer früheren Arbeit (37, 8.53) 
einer eingehenden Kritik unterzogen. Da ich diesen Ausführungen 
nichts mehr hinzuzufügen habe, lasse ich sie hier wörtlich folgen: 
„Eine etwas eingehendere Besprechung erfordert der doppelseitige 
Fall (Tab. I, Nr. 5) von Welt. Dass in der Arteria centralis des 
einen Auges (ebenso wie in der Vena centralis des andern) ein noch 
ganz frischer Blutplättchenthrombus, der höchstens einige Tage alt 
war, bestand, ist wohl zweifellos, zumal ein auf diesem Gebiete so 
hervorragender Pathologe vom Fach, wie Ribbert, diese Diagnose 
mit Bestimmtheit bestätigen konnte. Dagegen scheint mir die Erklä- 
rung des klinischen Krankheitsbildes, wie Welt sie gibt, recht ge- 
zwungen zu sein. Welt meint, zur Zeit der Erblindung, drei Wochen 
vor dem Tode, habe ein Thrombus in beiden Zentralarterien bestan- 
den. Dieser sei aber durch die unter Digitaliswirkung eingetretene 
Verbesserung der Herzaktion wieder verschwunden. Das Verschwin- 
den des Thrombus soll unter Zerstiubung [Zerstäubungstheorie von 
Fischer (loc. cit. S. 114 u. 115)] vor sich gegangen sein. Diese Er- 
klärung scheint mir gesucht und zudem nicht einmal nötig zu sein. 
Merkwürdigerweise wird nämlich bei der Epikrise des Falles ein 
Moment aus der Krankengeschichte gar nicht mit in Betracht ge- 
zogen, das ist die der hochgradigen Sehstörung unmittelbar vorher- 
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gehende Magenblutung, die ausdrücklich als sehr reichlich ange- 
geben wird. Die ,, Amaurose nach Blutverlust* bietet aber ein Augen- 
spiegelbild, welches dem nach Verschluss der Zentralarterie sehr 
ähnlich sieht. Ich glaube, es wird kaum möglich sein, dieses Bild bei 
einem Falle, wo zugleich Retinitis albuminurica und periphere Netz- 
hautablösung besteht, von dem eines unvollständigen Arterienver- 
schlusses zu unterscheiden, denn um einen solchen hätte es sich bei 
dem noch relativ guten Sehvermögen von Finger in 1, bzw. 1!;, m 
doch nur handeln können. Der Unterschied liegt ja in erster Linie 
im Verhalten der Gefässe, während Netzhauttrübung und Kontrast- 
fleck in der Macula lutea gleich sein können. Bei dem ersten Be- 
funde des Weltschen Falles wird denn auch das Verhalten der 
Arterien und Venen in bezüg auf ihre Weite gar nicht erwähnt und 
nur angegeben, dass sie streckenweise von weissen Streifen (Albu- 
minurie!) unterbrochen gewesen seien. Einige Tage später sollen aller- 
dings die Arterien eine Verengerung auf !j, ihres Durchmessers ge- 
zeigt haben. Meiner Ansicht nach könnte es sich möglicherweise um 
eine „Amblyopie nach Blutverlust“ gehandelt haben, welche auch die 
Doppelseitigkeit und die Besserung des Sehvermögens gut erklären 
würde. Später, kurz vor dem Tode, erfolgte dann die marantische 
Thrombose der Arterie des einen und der Vene des andern Auges...“ 

Diese Kritik zeigt, zusammen mit dem anatomischen Befunde, 
dass der Weltsche Fall zum mindesten nicht einwandsfrei und da- 
her bier nicht weiter zu berücksichtigen ist. 

Auch den Fall Rählmanns(29 u. 33), von doppelseitiger plötz- 
licher Erblindung nach starkem Blutverlust post partum habe ich 
ausgeschaltet, weil er mir als zu diesem Thema gehórig nicht ganz 
einwandsfrei zu sein scheint. Das frische Bild der sog. Embolie war 
gleich nach der Erblindung nicht beobachtet worden, denn Rähl- 
mann sah die (23jähr.) Patientin erst nach 2? Monaten und kon- 
statierte beiderseitige Optikusatrophie mit engen und stellenweise Ein- 
schnürungen zeigenden Arterien, die bei der anatomischen Unter- 
suchung endarteriitische Wucherungen aufwiesen. Rählmann ist auf 
Grund dieses Befundes geneigt anzunehmen, dass bei der sog. „Amau- 
rose nach Blutverlust“ immer solche lokalen Gefässveränderungen mit 
im Spiele seien. Ich halte es aber nicht für ausgeschlossen, dass es 
sich um ein rein zufälliges Zusammentreffen dieser beiden Aftektionen 
im Falle Rählmanns handelt. Anatomisch wurde ja auch nur ein 
Verschluss der unteren Netzhautarterie des rechten Auges gefunden 
(das linke Auge scheint garnicht anatomisch untersucht zu sein), und 
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ich verstehe nicht, wie man damit die vollkommene Amaurose erklären 
will, wenn man nicht dem starken Blutverluste eine direkt schädigende 
Einwirkung (ohne Vermittlung der Gefiisswanderkrankung) auf die 
Funktionsfähigkeit der Optikusfasern einräumen zu können glaubt. In 
dem oben eingehend besprochenen Falle Welts (32) fehlten z. B. 
bei der anatomischen Untersuchung nennenswerte Wanderkrankungen 
der Zentralarterie und ihrer Äste in beiden Augen. 

Den Fall Galezowskis (35, Fall IV, S. 253), der als ,,Embolie 
arterielle double* bezeichnet wird, habe ich ebenfalls nicht miteerechnet, 
weil er durch eine Retino-Chorioiditis luetica mit reichlichen Pig- 
mentherden auf beiden Seiten kompliziert war. Die Patientin war mit 
25 Jahren bei einem Sturz vom Pferde auf dem rechten Auge, 5 Jahre 
später, wiederum bei einem Sturz vom Pferde, auf dem linken Auge 
plötzlich erblindet. Galezowski sah aber die Patientin erst S bzw. 
13 Jahre nach der Erblindung und konstatierte vollkommene Ob- 
literation aller Retinalarterien beiderseits ausser der linken Arteria 
temp. inf, ausserdem die oben genannten luetischen Veränderungen. 
Ich glaube nicht, dass es angüngig ist, nach so langer Zeit aus 
diesem. komplizierten Befunde noch einen sicheren Schluss auf die Ur- 
sache der Erblindung zu ziehen. 

Ferner habe ich den Fall E. v. Jágersi21), der in der ganzen 
früheren Literatur über dieses Thema als doppelseitiger Fall mit auf- 
geführt wird, nicht mitgerechnet, weil die Sehstórung auf dem zweiten 
Auge eine ganz kurze (sogenannte prodromale) war und nur anamne- 
stisch angegeben wurde, während in allen von mir mitgerechneten 
Fällen das typische Bild des Arterienverschlusses oder dessen dauernde 
Folgen vom Arzte beobachtet werden konnten. 

Aus demselben Grunde wurden die von van Duyse (12) und 
Kohn (19) in ihren Arbeiten über „doppelseitige Embolie‘ angeführten 
Fälle von Moos (20), Knapp (22), Loring (2+), Nettleship (26) 
und Uhthoff(28) hier nicht in Betracht gezogen. 

Erwähnenswert ist noch der Fall Moorens(25), der móglicher- 
weise hierher gehört. Bei dem 62 jährigen Manne trat wenige Tage 
nach vorhergehendem Spannungsgefühl im Gebiete beider Arteriae 
temporales superficiales anteriores, die beide hart waren und nicht 
pulsierten, eine vollständige Erblindung des rechten Auges ein. Eine 
Woche später zeigte sich am linken Auge starkes Flimmern wit 
Verdunkelung des Gesichtsfeldes gegen die Nasenseite. S (auf dem 
linken. Auge) — normal. Gesichtsfelddefekt. Ophth. dünne Arterien. 
Leider wird vom ophth. Befunde des vollständig erblindeten rech- 
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ten Auges gar nichts erwähnt, so dass ich den Fall nicht ver- 
werten kann. 

Auch den Fall Zentmayers (17) konnte ich nicht berück- 
sichtigen, da mir ausser dem Titel des Vortrages nur zwei ungenügende 
Referate zur Verfügung standen, aus denen lediglich zu ersehen ist, 
dass es sich um einen 48jührigen Mann mit Arteriosklerose handelte. 
Aus der Bezeichnung des Falles als „probable bilateral obstruction“ 
durch den Autor selbst scheint mir ausserdem hervorzugehen, dass 
die Diagnose nicht ganz gesichert war. 

In bezug auf die drei von Steindorff(11) erwähnten Fälle von 
„doppelseitiger Embolie“ aus der Hirschbergschen Klinik verweise 
ich auf meine Bemerkungen auf S. 135/36 dieser Arbeit. 

Sodann erwähnt Römer (42) in seinem Lehrbuche (I. Autl., 
1909, S. 885) einen von ihm beobachteten Fall, der „mit einer fast 
vollständigen doppelseitigen Erblindung unter dem Bilde der Embolie 
eintraf, bei welcher aber die Cirkulation wieder völlig frei wurde 
(vgl. den Fall von Stocké(15), Verf.) und erst ein Jahr später ein 
definitiver Verschluss der einen Zentralarterie erfolgte.“ Der Fall ge- 
hórt ja zweifellos hierher, doch konnte ich ihn im folgenden nicht 
verwerten, da genauere Angaben iiber Allgemeinzustand, Alter usw. 
des Patienten fehlen, und muss mich daher mit diesem Hinweis be- 
gnügen. | 

Der Vollständigkeit wegen möchte ich noch aufmerksam machen 
auf zwei seltene und interessante Beobachtungen Uhthoffs (43) von 
„plötzlicher doppelseitiger Erblindung in höherem Lebensalter“, deren 
Zugehörigkeit zu unserem Thema allerdings vom Autor selbst abge- 
lehnt wird. Bei dem zweiten Falle (59jähriger Mann) liegen die Ver- 
hältnisse nach den krankengeschichtlichen Daten in bezug auf die 
uns hier interessierende Frage vollkommen klar, weil der Patient be- 
reits drei Tage nach der plötzlichen doppelseitigen Erblindung augen- 
ärztlich untersucht wurde und auf keinem der beiden Augen das Bild 
des Arterienverschlusses, sondern beiderseits das der postneuritischen 
Atrophie mit zum Teil stark verengten Gefässen aufwies. Bei dem 
ersten Falle (71 jährige Frau) dagegen war die ätiologische Erklärung 
der plötzlichen doppelseitigen Erblindung dadurch bedeutend erschwert, 
dass die Kranke erst nach vier Wochen zur augenärztlichen Unter- 
suchung kam, wobei jedenfalls die Möglichkeit nicht ausgeschlossen 
erscheint, dass zuerst bestehende frische Hintergrundsveränderungen 
auf beiden Augen bereits wieder zurückgegangen sein könnten. Die 
Tatsache, dass die unteren, bzw. oberen Arterien der Netzhaut auf 


126 | C. Harms 


beiden Augen weniger verengt erschienen als die der andern Netz- 
hauthülfte und auf Druck pulsierten, scheint mir kein unbedingter 
Beweis dafür zu sein, dass nicht doch vielleicht zu Anfang ein Ver- 
schluss des Arterienstammes bestand, der so lange anhielt, dass die 
Retina sich bei der später teilweise wieder eintretenden Cirkulation 
in ihrer Funktion nicht mehr erholen konnte. Uhthoff (43) geht in 
seiner Epikrise (loc. cit. S. 1214) selbst auf diese Frage ein, glaubt 
aber, dass „eine Thrombose der Retinalarterien nicht allein!) als die 
Grundlage für die totale Erblindung angesehen werden kann“, indem 
er mit vollem Recht hervorhebt, „dass eine solche doppelseitige und 
plötzlich gleichzeitig auftretende thrombotische Verstopfung der Re- 
tinalarterien als ein ausserordentlich seltenenes Ereignis angesehen 
werden müsste“ °). 

In dieser Vorsicht der Diagnosenstellung befinde ich `mich mit 
Uhthoff in vollkommener Übereinstimmung und bin der Meinung, 
dass man besonders in Rücksicht auf die Angabe Lebers (27, S. 546), 
sowie Wilbrandt und Saengers (40, Bd. IV, 1. S. 289) (siehe die 
Anmerkung) in der Auswahl der Fälle sehr streng sein muss, wenn 
sie beweisen sollen, dass eine plötzliche doppelseitige Erblindung durch 
gleichzeitigen Verschluss beider Zentralarterien eben doch gelegent- 
lich, wenn auch selten, vorkommt (siehe Anmerkung), was ja auch Uhth off 
(13) in Betracht zieht. Danach habe ich auch im folgenden gehandelt 
und nur Fälle in die Tabelle aufgenommen, bei denen die frischen 
ophth. Erscheinungen des plötzlichen Zentralarterienverschlusses — 
bei den gleichzeitigen Fällen auf beiden Augen, bei den un- 
gleichzeitigen Fällen wenigstens auf einem Auge — durch 
augenärztliche Untersuchung sicher konstatiert werden konnten. 


Anmerkung. Etwas eingeliender muss ich mich noch beschäftigen mit 
der Darstellung dieses Gebietes im Handbuche der „Neurologie des Auges“ 
von Wilbrandt u. Sänger(40). In dem dieses Thema behandelnden 
$ 281. S. 288,89 (Bd. IV. 1. Hälfte. 1909), der von den „beiderseitigen 
Attacken unter dem ophthalmoskopischen Bilde der Embolie der 
Zentralarterien* handelt, führen die beiden genannten Autoren als Bei- 
spiele zu dieser Frage zunächst an die Fälle von Uhthoff (28), Rähl- 
mann (29 u. 33) und Mooren (25), die aber, wie ich oben (S. 123/24) be- 


1) Von mir gesperrt gedruckt. 

23) Uhthoff hält es in seinen beiden Füllen für das wahrscheinlichste, dass 
die Erblindung erfolgte durch eine Blutung aus einer basalen Hirnarterie oder 
einem priexistierenden basalen Aneurysma, event. mit Eintritt des Blutes in die 
Optikusscheiden, obwohl die Patienten schwerere Hirnsymptome bei und nach 
der Erblindung nicht dargeboten hatten. 
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reits bemerkt habe, nicht hierher gehören, weil bei ihnen die Diagnose 
„doppelseitiger, wenn auch z. T. vorübergehender Arterienverschluss“ zum 
mindesten nicht durch einen objektiven Befund gesichert war!). Ferner wird 
erwähnt der Fall von Riegel(31), der sich aber nach dem Referate des 
Vortrages, auf das auch Wilbrandt u. Sänger (loc. cit.) verweisen, als 
eine nur linksseitige Erblindung unter dem Bilde der sog. Embolie (das 
rechte Auge wird überbaupt nicht erwähnt) herausstellt. Sodann eitieren die 
beiden genannten Autoren einen Fall von Coats (36), bei dem es sich, wie 
schon der Titel der Arbeit erkennen lässt, um das ophth. Bild einer links- 
Beitigen Neuroretinitis haemorrhagica mit Amaurose und späterem 
hämorrhagischen Glaukom und einer leichten Neuroretinitis mit $ = 1|, auf 
dem rechten Auge handelte. Diesem Befunde war eine plötzliche Bewusst- 
seinsstórung von 2tägiger Dauer voraufgegangen, nach der beim Erwachen 
eine doppelseitige Erblindung bemerkt war, die zurückging und später auf 
dem linken Auge wiederkelirte. Die anatomische Untersuchung des später 
wegen des Glaukoms enucleierten linken Auges ergab eine Endarteriitis des 
Stammes und der grösseren Äste der Zentralarterie und einen Verschluss 
des Zentralvenenstammes und eines temporal verlaufenden Astes durch einen 
organisierten Thrombus (also eine Erkrankung beider Zentralgefässe). Der 
einzige von Wilbrandt u. Sänger (40, S. 289) angeführte Fall, bei dem 
es sich um eine wirklich einwandsfreie (und zwar ungleichzeitige) 
doppelseitige Erblindung unter dem auf beiden Augen ärztlich kon- 
statierten Bilde der sog. Embolie handelt, ist der von Olaf Page (2, 
1874). 

Nach dem Hinweis auf diese 6 Fälle der Literatur, von denen, wie 
ich gezeigt habe, 5 für diese Frage gar nicht zu verwerten sind, kommen 
Wilbrandt u. Sänger zu dem ganz unvermittelten Schluss: „Es ist des- 
halb?) bei den doppelseitigen Erblindungen unter dem Bilde der akuten 
Ischaemia retinae immer zunächst an eine andere Ursache, als an Embolie 
beider Zentralarterien zu denken“. Dieser Satz, der fast" wörtlich dem 
Werke Lebers (27, S. 546) aus dem Jalıre 1877 entnommen wurde 
und als solcher wohl hätte gekennzeichnet werden dürfen), lässt nicht 
klar erkennen, dass die Autoren darunter, wie ich annehme, nur die 
gleichzeitig auf beiden Augen auftretenden Erblindungen verstanden 
wissen wollen, während Leber (loc. cit. das ausdrücklich hervorhebt mit 
der Begründung, dass gleichzeitige Embolie beider Zentralarterien damals 
(1877) noch nicht beobachtet zu sein scheine Wilbrandt u. Sänger(40) 
haben aber bei ihrer Bearbeitung dieses Themas nicht in Betracht gezogen 





1, Die Fälle, in denen vor, mit oder nach der Erblindung des einen Auges durch 
Verschluss der Zentralarterie auch im andern Auge ein- oder mehrmalige vor- 
übergehende (sog. prodromale) Verdunklungen auftreten, ohne dass es zu einer 
dauernden Erblindung oder partiellen Sehstörung dieses zweiten Auges kommt, 
sind ja gar nicht so selten und bilden m. E. ein Kapitel für sich. 

2) Von mir gesperrt gedruckt. 

*) Auch an andern Stellen des Werkes ist mir aufgefallen, dass wichtige 
Sätze aus fremden Arbeiten olıne Anführungsstriche und ohne Nennung des betr. 
Autors wörtlich übernommen wurden. 
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die 1909 längst bekannten 3 Fälle von van Duyse.12, 1902), Stocké 
(15, 1903) und Moissonnier (16, 1905) mit gleichzeitigem doppelseitigen 
Arterienverschluss, bei denen durch ophthalmoskopische Untersuchung die 
noch frischen Hintergrundsveränderungen auf beiden Augen festgestellt 
werden konnten und die 6 Fälle von Landesberg il, 187.4, Haase (3, 
1881), Vossius (4, 183831, Dujardin :5, 1890, Jessop 9, 1900) und 
Treacher Collins(10, 1900: mit ungleichzeitigem doppelseitigen Arte- 
rienverschluss, bei denen die Diagnose durch frühzeitige ärztliche Unter- 
suchung wenigstens auf einer Seite ‚bei einigen auch auf beiden Seiten: 
hinreichend gesichert war. Diese Fälle, mit Ausnahme des von Landes- 
berg(1), bleiben auch an zwei andern Stellen des genannten Werkes 38: 
unberücksichtigt, welche über „die plötzlich und gleichzeitiz auftretende 
doppelseitige Amaurose* [Dd. IIT, 2. Hälfte (1006. 8 513, S. 654 bis 
663] und „über den Charakter plötzlich aufzetretener Amaurosen“ :ebenda 
8514, S. 663—009) handeln. In Rücksicht auf diese soeben genannten und, 
mit Ausnahme der schon von Leber (27, S. 546) angeführten |l.andes- 
berg (1, 1874), Olaf Page (2, 1874) und E. v. Jäger 21, 1868), letz- 
terer als Beweis für das Vorkommen einer nur vorübergehenden Erblindung 
auf dem zweiten Auge], erst nach 1877 bekannt gewordenen Fälle kann 
man wohl behaupten, dass der oben citierte und von Leber übernommene 
Satz Wilbrandt u. Sängers (40, S. 289), der früher (1877: in der 
Leberschen Fassung fiir die gleichzeitigen doppelseitigen Erblindungen 
ja seine volle Berechtigung hatte, nur durch die unzenürende Beachtung 
der inzwischen über diesen Gegenstand erschienenen Literatur zu erklären 
ist und jetzt, wie die obigen Ausführungen zeigen, sowohl für die gleich- 
zeitigen, wie auch für die ungleichzeitigen Fülle seine Bedeutung ver- 
loren hat. Er sollte daher bei einer Neuauflage des grossangelegten Werkes, 
das sich mit Recht der vollen Würdigung und Beachtung der Augenärzte 
und Neurologen erfreut, verschwinden. Denn solche grossen Werke, die in 
erster Linie als Hand- und Nachschlagebücher für Spezialisten in Frage 
kommen, sollten auch in den speziellsten Fragen unserer Wissenschaft mass- 
gebend sein, während die Nichterwähnung des ja relativ seltenen Vorkom- 
mens einer doppelseitigen Erblindung durch Zentralarterienverschluss in den 
hauptsächlich für Studenten geschriebenen Lehrbüchern [auch die neueren 
von Fuchs (41, 12. Autl., 1910) und Axenfeld (39, 1. Aufl., 1909, 2. Aufl, 
1912) bringen nichts darüber, nur das Lehrbuch Römers (42) enthält einen 
Hinweis durch die Mitteilung des oben (S. 125) erwähnten Falles, der aber 
in der 2. Aufl. wieder felilt] wohl zu verstehen ist. 


Zusammenfassende Betrachtungen. 


Es bleiben somit noch 11 genügend genau mitgeteilte Beobach- 
tungen der Literatur übrig, die ich hier verwerten konnte und mit 
meinen 4 Fällen in der Tabelle (S. 130) zusammengestellt habe. 
Die Fälle sind nach der Grösse der Zwischenzeit zwischen den Er- 
blindungen beider Augen geordnet. 

Da diese doppelseitigen Fälle von Absperrung der arteriellen 
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Blutzufulr zur Retina, die doch im Rahmen des gesamten Krank- 
heitsbildes wegen ihrer praktischen Wichtigkeit von besonderer Be- 
deutung sind, noch an keiner Stelle der Titeratur eine zusammenfassende 
Darstellung erfahren haben, was wohl mit der bisherigen und ja auch 
jetzt noch immer geringen Zahl der Beobachtungen zusammenhängt, 
so will ich im folgenden zu zeigen versuchen, welche klinischen Er- 
fahrungen uns diese 15 Beobachtungen bringen, und welche Schlüsse 
sie gestatten. Dazu fühle ich mich mit drei eigenen Beobachtungen 
berechtigt, weil keiner der früheren Autoren mehr als einen Fall ge- 
sehen hat. Hoffentlich führen diese Mitteilungen dazu, dass auch von 
anderer Seite, insbesondere aus grösseren Kliniken derartige Beobach- 
tungen in grösserer Zahl als bisher mitgeteilt werden. 

Verbreitung!). 

Von 20!) Füllen wurden beobachtet: 11 (= 55°;,) in Deutsch- 
land [davon je 3 (= 15°),) in Württemberg und Berlin, je 1 (= 5°|,) 
in Ostpreussen, Pommern, Rheinland, Hamburg und Königreich 
Sachsen], je 2 (= 10%) in England, Frankreich und Nordamerika, 
und je L (= 5%,) in Belgien, Holland und Osterreich. 

Absolute und relative Häufigkeit’). 


Die 20!) Fülle erstrecken sich über einen Zeitraum von 54 Jahren 
(1859—1912), so dass also im Durchschnitt etwa alle 21], ——3 Jahre ein 
Fall beobachtet wurde, der in der ganzen Weltliteratur zur Publika- 
tion kam. Rechnet man alle einseitigen und doppelseitigen Fülle von 
Zentralarterienverschluss (des Stammes und der Aste) zusammen, so 
finden sich rund 550 Fälle [1890 waren es nach Fischer(30) 200] 
in der ganzen Literatur publiziert, so dass also die doppelseitigen 3,64%, 
aller Fälle ausmachen. Dieser Prozentsatz ist aber in Wirklichkeit 
viel kleiner, weil naturgemäss die seltenen und praktisch so viel wich- 
tigeren doppelseitigen Fälle leichter publiziert werden. 

In bezug auf die relative Häufigkeit stehen mir genauere Zahlen 
in unserem Tübinger Material zur Verfügung. Die 3 Fälle wurden 
beobachtet im Verlaufe von 9 Jahren (30. IX. 1903 bis 30.IX. 1912), 
also in dieser Zeit durchschnittlich alle 3 Jahre 1 Fall, bei einer 
Zahl von 30 einseitigen Füllen in diesem Zeitraum, so dass die 
doppelseitigen hier 9,09%, aller Fälle von Arterienverschluss aus- 
machen, und einer Gesamtzahl von 60818 Augenkranken, so dass in 
diesen 9 Jahren auf 20272 Augenkranke ein. doppelseitiger Fall. von 


1) Hier habe ich die 5 Fälle von Steindorff-Hirschberg:.ll), Zent- 
mayer(17) und Römer:i42, 1. Aufl, S. 855) mitgerechnet. 
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lv Jahre 


von ! 
en | 


bolie d. Z. A. — Nach 10 Jahren 


weissglänzende, regelmässig be- | 


grenzte Papille mit dünnen, 
weissen Streifen eingescheidet 


Gefiissen. S = ,,blind*. 





atmig u. Herzklopfen b. Trepp- 


ansteigen. 
b) Systol. Geräusch. 


lenkrheumatismus, viel kurz- 
' c) LS 


| 
| 
| 
| 
| 
| 
| 


1) Zur Zeit der Erkrankung des ersten Auges, 


Zentralarterienverschluss kam 
(= ungefithr 0,05°!,,). Nimmt 
man aber die Zahlen seit Be- 
stehen der Klinik (1875), so 
fanden sich diese 3 doppel- 
seitigen. Fülle neben. 51 ein- 
seitigen, d. h. in 55, aller Fülle, 
und bel einer Gesamtzahl von 
95456 Augenkranken, d. h. 
es kam auf 31485 Augen- 
kranke 1 doppelseitiger Em- 
boliefall (= ungefiihr 0,03 %,,). 

In der Literatur finde ich 
über die relative Häufigkeit 
nur eine Angabe, Nach den 
Untersuchungen Steindorfts 
(11 u. 34, 1901) fanden sich 
im Materiale der Hirsch- 
bergschen Klinik in Berlin 
(von 1884 bis 1901)!) unter 
126000?) augenkranken Pa- 
tienten im ganzen 99 Fülle 
von Zentralarterienverschluss, 
von denen drei doppelseitig 


!) Nach. van Duyse (12, 
S. 102), der diese Angabe einer 
schriftlichen Mitteilung Hirsch- 
bergs entnommen hat. 

35 Kohn(19)gibtfülschlicher- 
weise an, dass Hirschberg unter 
130000 Patienten nur 2 doppelsei- 
tige Fülle von sog. Embolie der 
Zentralarterie beobachtet habe. 
Meine obigen Zahlen entstammen 
den beiden Referaten in der Zeit- 
schr. f. Augenheilk., Bd. VII, S. 88 
u. 89, auf die mich Herr Kollege 
Steindorff nach schriftlicher An- 
frage meinerseits in freundlicher 
Weiseselbsthingewiesen hat, Meine 
Zahlen werden also wohl die rich- 
tigen sein. 
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waren!), d. h. es kam ein doppelseitiger Fall auf 33 Embolietälle 
(= 3,03%,) und auf 42000 Augenkranke (= 0.024" 


Zwischenzeit. 


N 
. e 
Jay 


Von den 15 Füllen waren 4 Fülle (Tab. Nr. 1—4) gleichzeitig 
oder fast gleichzeitig entstanden, in 1 von diesen lagen vielleicht 
einige Tage zwischen den Erblindungen der beiden Augen. 

Bei den übrigen 11 Füllen betrug die Zwischenzeit 5 Tage bis 
10 Jahre, und zwar 3 Tage in ] Falle, 8 Tage in 1 Fall, 2—6 Mo- 
nate in 3 Füllen, 1—2 Jahre in 3 Füllen, 3—10 Jahre in 3 Fällen. 
Rechnet man die Zwischenzeiten zusammen, so ergeben sich 26 Jahre 
und 1 Monat, d. h. es kommen bei Zugrundelegung der 11 Fälle 
mit Zwischenzeit 2 Jahre und 4! Monat, bei Zugrundelegung aller 
15 Fälle ca. 1 Jahr und 9 Monate Zwischenzeit im Durchschnitt auf 
jeden Fall. 

Erstbefallene Seite. 

Bei den 11 Fällen mit Zwischenzeit (6 Männer, 5 Frauen) steht 
l mal (Frau) die erstbefallene Seite nicht angegeben. Von den übrigen 
10 Fällen wurde 6mal das rechte, 4mal das linke Auge zuerst be- 
fallen. Bedenkt man aber, dass in dem einen als gleichzeitig gerech- 
neten Falle [eisener Fall II (Mann)] doch vielleicht das linke Auge 
einige Tage früher erkrankte, so verhalten sich die beiden Seiten 
rechts : links wie 6:5, also kein grosser Unterschied bei geringem 
Nachteil der linken Seite. Bei den 4 Frauen war 3mal (= 75°) 
die linke Seite, bei den 7 Männern dagegen 5mal (= 11,43%,) die 
rechte Seite zuerst befallen. 


Geschlecht. 
Von den beiden Geschlechtern sind die Männer mit 9 (= 60%) 
häufiger vertreten als die Frauen mit 6 = 40%, 


Lebensalter?) (siche die Kurve Fig. 2). Von den 6 Frauen waren 4 
(= 60,679) unter 40 und 2 (= 53,523) über 40 Jahre alt, von den 
9 Männern dagegen waren 3 (== 33,339) unter 40 und 6 (— 66,67 9];) 
über 40 Jahre alt. Von allen 15 Fillen betanden sich T (= 46,67%) 
unter dem 40. und 8 (= 53,33°|,) über dem 40. Lebensjahre. Die 


— 





1) Bei diesen 3 Fallen fanden sich immer „grosse Zeitintervalle“ bis 
zur Erblindung des zweiten Auges, bei 2 Fällen bestand Mitralinsuffizienz. 
Die Fälle sind aber, wie mir ebenfalls Herr Kollege Steindorff mitteilte, bis- 
her nicht im einzelnen veröffentlicht worden, so dass ich sie für die Tabelle 
und bei den folgenden Erörterungen nicht mit verwerten konnte. 

3| Zur Zeit der Erkrankung des ersten Auges. 


Zahl der Falle 
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meisten Fälle (je 3) erkrankten im +. und S8, je 2 im 2,, 3. und 6. 


und je 1 im 5., 7. und 9. Lebensjahrzehnt. Die Bevorzugung des 4. und 8. 
yensjahrzehnts mit zusammen 6 Fällen (4 Männern, 2 Frauen 
Lebensjahrzehnt t n 6 Fällen (4 Männern, 2 F ) 












ry Td Fer E ar 


3- 





10 20 30 40 50 cv 70) RO 
Lebensjahre. —---—- Männer; + + + Frauen; — alle Fälle. 


Fig. 3. Alterskurve. Verteilung der 15 Fülle der Tabelle auf das 2. bis 
9. Lebensjahrzehnt. 





= 409/, also !/,—!], aller Fülle, ist auffallend. Der jüngste Fall (Frau) 
und 2 der 4 ältesten Fälle (Männer) werden durch unsere 3 Tübinger 
Beobachtungen repräsentiert. 


Allgemeinzustand. 


Die bei 14 Füllen!) gefundenen Allgemeinerkrankungen lassen 
sich folgendermassen übersichtlich einteilen: 


A. Erkrankungen des Blutes. 
2 Fülle (Frauen) — 14,29*/.. 

Himorrhagische Diathese war vorhanden in den Fällen von 
Treacher-Collins(10) und Jessop (9), deren Patientinnen (19jáühr. 
Fräulein mit Amennorrhoe, bzw. 35jühr. Frau nach Influenza) von 
Wochen und Monate lang dauernden, fast täglich sich wiederholen- 
den Anfüllen von Nasenbluten vor dem Eintritte der Augenerkran- 
kung befallen waren. 


B. Erkrankungen des Herzens und Gefässsystems. 
12 Fille (8 Minner, 4 Frauen) = 85,71%.. 
a) Herzklappenfehler. 6 Fille (4 Männer, 2 Frauen) = 
42,86%. i 
1) Im Falle Dujardins 5: fand ich im Referat keinen Allgemeinbefund 
angegeben. 
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a) Nach Gelenkrheumatismnus und Endocarditis fand sich 
eine Mitralinsuffizienz in den Fällen von Haase (3, 27- baw. 37 jihr. 
Mann), Landesberg (1, 5Sjähr. dekrepider Mann) und Stocké (15, 
82)ithr, Mann), nach puerperaler Endocarditis in dem Falle von 
Vossius (4, 33jähr. Frau, Erblindung vor und während einer späteren 
Geburt) Eine Aorteninsuffizienz mit noch frischer Endocar- 
ditis war vorhanden in dem Falle von Page (2, 20jähr. Mann, der 
4 Tage nach der Erblindung des zweiten Auges unter schweren All- 


gemeinerscheinungen starb). 5 Fälle (4 Männer, 1 Frau) = 35,71°,,. 
3) Bei Anämie und Albuminurie wurde eine Mitralinsuf- 
fizienz (und später auch = stenose) bei meinem Falle I (1? bis 


1Sjähr. Fräulein) konstatiert. 1 Fall (Frau) = 7,14%. 

b) Herzklappenfehler mit Erkrankung der Gefässe. 3 Fälle 
(2 Männer, 1 Frau) = 21,43°|,. 

Mitralinsuffizienz und Aortenstenose mit Arterioskle- 
rose der Aorta und der peripheren Gefüsse fand sich in dem 
Falle von van Duyse (12, ?1jihr. Mann) Aorteninsuffizienz mit 
Arteriosklerose, Herzhypertrophie und geringer Albumi- 
nurie in dem Falle von Kohn (19, 43jähr. Frau), Aorteninsuffi- 
zienz bei hochgradiger peripherer undcerebraler Arterio- 
sklerose in meinem Falle IV (3Sjähr. Mann, der im 51. Lebens- 
jahre an Hirnapoplexie zugrunde ging). 

c) Erkrankungen der Gefässe. 3 Fälle (2 Männer, 1 Frau) 
= 21,43%, 

«) Reine Arteriosklerose fand sich in dem Falle von Moisson- 
nier (16, 63jábr. Frau). 1 Fall (Frau) — 7,14°|,. 

8) Arteriosklerose mitBlutdrucksteigerung undSchrumpf- 
niere war bei dem 73jähr. Manne meines Falles III vorhanden. 
1 Fall (Mann) = 7,14%. 

y) Arteriosklerose mit senilem Marasmus bestand bei dem 
11jühr. Manne meines Falles II, der aber wider Erwarten jetzt nach 
4!l, Jahren noch lebt. 1 Fall (Mann) = 7,149. 

Fragen wir nun nach dem Ursprung des Gefiissverschlusses, so 
spricht ja in allen Füllen schon von vornherein sehr gegen einen 
embolischen Ürsprung des Leidens die Doppelseitigkeit. Aber auch 
abgesehen davon wiüre meines Erachtens bei den Füllen unter A 
(= 14,29%) und unter B, b und e (= 42,86°,), also in zusammen 
570,15", der Fälle eine Embolie gar nicht in Betracht zu ziehen, da 
bei nachgewiesener Veränderung der Blutbeschaffenheit und Gefäss- 
wanderkrankungen in erster Linie an lokale Prozesse bei Gefäss- 
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verschlüssen zu denken ist, wie ich es ja in meiner früheren Arbeit (37) 
eingehend durch anatomische Befunde begründet habe. 

Sieht man sich nun die Fülle unter B, a (= 42,86%,), bei denen 
ja nach dem Allgemeinbefunde eine wirkliche Embolie sehr wohl in 
Betracht kommen könnte, an, so findet man in 3 von den 6 Fällen 
(Haase, Landesberg, eigener Fall I) bei der Beschreibung des 
Hintergrundsbefundes lokale Erkrankungen der Retinalgetiisse (Ein- 
scheidung durch weisse Streifen oder vollkommene Obliteration von 
Gefüssen zu dünnen weissen Strängen) auf einer oder beiden Seiten 
angegeben, wührend bei den 3 andern Füllen (Page, Vossius, Stock) 
solche Veránderungen nicht erwáhnt werden. Bei einem dieser letzteren 
(Page) fanden sich aber deutliche Kalkeinlagerungen in den Aorten- 
klappen bei der Sektion, so dass auch hier an Thrombose auf skle- 
rotischer Grundlage zu denken ist. Diese direkten Anhaltspunkte 
fehlen also nur bei den Fällen von Stocké (15) und Vossius(4). Aber 
bei einem durch frühere Endocarditis und Mitralinsuffizienz vorher ge- 
schwüchten weiblichen Individuum (Vossius) dürften unter der Geburt 
wohl in allen Organen thrombotische Prozesse gelegentlich vorkommen, 
und beim Falle Stockés (15) wáre die vollkommene Wiederherstel- 
lung normaler Verhältnisse auf beiden Augen bei wirklicher embo- 
lischer ‚Verstopfung beider Gefässe schwer zu erklären. 


Verlauf und Prognose. 


In bezug auf den Verlauf der doppelseitigen Erkrankungen und 
ihre für die Praxis so wichtige Prognose kann man zweckmässiger- 
weise das vorliegende Material von 15 Fällen folgendermassen ein- 
teilen, wodurch man, wie ich glaube, einen guten Überblick erhält: 

I. Die Erblindung erfolgte gleichzeitig oder annähernd 
gleichzeitig auf beiden Augen und war eine vollständige. 
+ Fälle (= 26,67 °|,). 

a) Es trat später keine Besserung ein. 3 Fälle (— 20?/,). 
Hierher gehören vor allen Dingen der Fall von van Duyse (12) und 
mein Fall II. Es ist allerdings nicht ganz sicher, ob nicht das linke 
Auge des letzteren schon einige Tage vor dem rechten erblindete, 
aber da auch für das rechte Auge prodromale Erscheinungen in der 
Anamnese angegeben wurden, und die vorherige Erblindung des linken 
nicht durch Zuhalten des rechten Auges sicher konstatiert worden war, 
so habe ich annehmen zu müssen geglaubt, dass es sich hier um einen 
Fall handelt, bei dem die vollkommene Erblindung beider Augen 
gleichzeitig erfolgte. Ebenso ist bei dem Falle Moissonniers (16), 
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von dem mir nur das Referat im Nagel-Michelschen Jahresberichte 
zur Verfiigung stand, nicht bestimmt angegeben, dass die Erblin- 
dung gleichzeitig erfolgte, und wie der spütere Verlauf war. Aber 
beide Punkte wären doch wohl sicher im Referate betont worden, 
wenn sie von meiner Auffassung abgewichen wären. In den beiden 
ersten Füllen (van Duyse und eig. Fall II) und wohl auch in dem 
Moissonniers (16) blieb also, der Patient vollkommen amaurotisch 
und dauernd hilflos. 

b) Es trat später wieder eine Besserung auf beiden 
Augen ein. 1 Fall (= 6,67°),). Hier ist als einziger der interessante 
Fall von Stock& (15) zu nennen, bei dem, vielleicht, wie der Autor 
meint, infolge der ganz kurz nach der doppelseitigen Erblindung ein- 
setzenden energischen Therapie (Excitantien, Massage, Digitalis, Stro- 
phantus), sich innerhalb von 2 Tagen die Sehkraft auf beiden Augen 
scheinbar vollkommen wieder herstellte. 


II. Die Sehstörung erfolgte ungleichzeitig auf beiden 
Augen. 11 Fille (= 73,33°],). 

1. Die Erblindung war auf beiden Augen eine vollstän- 
dige. 6 Fülle (— 40°|,). 

a) Es trat später keine Besserung ein. 3 Fälle (= 20?j,). 
Hierher gehören die 3 Fälle von Page(?), Dujardin(5) und der 
eigene Fall IV (Zetzsche-Heymann), bei denen die vollkommene 
Erblindung der beiden Augen, die auch dauernd bestehen blieb, in 
einem Zeitabstande von 5'/, Monaten, bzw. 3 Jahren und 7 Jahren 
S Monaten erfolgte. Bei dem Falle Dujardins(5) steht allerdings in 
dem mir zugänglichen Referate nichts über den weiteren Verlauf an- 
gegeben. Aber in dem Titel der Arbeit wird von ,,Cécité* gesprochen, 
und ich muss daher annehmen, dass die Amaurose dauernd bestehen 
blieb, da ein Augenarzt wohl nicht diesen Ausdruck gebrauchen wird, 
wenn ein einigermassen brauchbares Schvermögen bestehen bleibt oder 
zurückkehrt. Beim Falle von Page (2) hätte möglicherweise noch 
später eine Besserung eintreten können, wenn der Patient, der 4 Tage 
nach der zweiten Erblindung starb, länger gelebt hätte. 

b) Es trat auf einem der beiden Augen wieder eine 
Besserung ein. 2 Fälle (= 13,53°],). Hierher gehören die Fälle von 
Jessop{®) und Haase), bei denen die Erkrankung der beiden 
Augen in einem Zeitabstande von 65 Tagen, bzw. 10 Jahren erfolgte. 
Die Besserung trat ein auf dem ersterkrankten Auge im Falle 
Jessops(9‘, auf dem zweiterkrankten Auge in dem andern Falle. 
Und zwar scheint im Falle Jessops(9) nach den Referaten im Re- 
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cueil d'ophth. und im Ophth. Review die Besserung allmählich er- 
folgt zu sein bis auf ",, in 7”, Monaten; im Falle Haases(3) be- 
stand am Tage nach der Erblindung beim typischen ophthalmoskopischen 
Bilde der sog. Embolie noch Lichtschein, der sich schon am nächsten 
Tage auf °), nach 2 Tagen auf °%., und nach 14 Tagen auf ”%,, 
und Jäger 1 gebessert hatte. Dieser gute Visus bestand bei normalem 
Hintergrundsbefund und geringer peripherer Gesichtsfeldbeschränkung 
(oben und unten) noch nach $!, Monaten. 

c) Es trat auf beiden Augen wieder eine Besserung ein. 
1 Fall (= 6,67°%). Hierher gehört nur der Fall von Treacher- 
Collins(10), bei dem die Erkrankung der beiden Augen im Zeitab- 
stande von 1!/, Jahren auftrat. Das ersterkrankte Auge hatte spiiter 
(wie lange?) wieder „guten Visus“, das zweiterkrankte erlangte wieder 
„etwas peripheres Sehen“, 

2. Die Erblindung war auf einem der beiden Augen 
von vornherein keine vollständige. 4 Fälle (= 26,67 °|,). 

a) Auf dem andern vollständig erblindeten Auge trat 
später keine Änderung mehr ein. 3 Fälle (= 20°/,). Hierher 
gehören die Fälle von Vossius (4), Landesberg (1) und mein 
Fall III, bei denen die Sehstórung auf dem zweiten Auge nach 
S Tagen, bzw. 2 Jahren und 3 Monaten auftrat. In den beiden erst- 
genannten Füllen waren auf dem zweiterkrankten Auge von vorn- 
herein nur 1 oder mehrere Áste der Zentralarterie betroffen (endgül- 
tiges Sehvermógen beim Falle Vossius — ??l, mit peripherer Ge- 
sichtsfeldbeschränkung unten, innen und oben aussen und einem un- 
regelmässigen Skotom unten aussen vom Fixierpunkt, beim Falle 
Landesberg = 5|, und Jäger 4 mit Fehlen der oberen Gesichts- 
feldhälfte), in meinem Falle III war, wie ich glaubte annehmen zu 
müssen (siehe S. 119), auf dem ersterkrankten Auge die Erblindung 
von vornherein keine vollständige (endgültiger Sehrest nach 4!/, Mo- 
naten = Finger in 3—4 m). 

b) Auf dem andern vollständig erblindeten Auge trat 
später wieder eine Besserung ein. ] Fall (= 6,67°),). Hierher 
gehört mein Fall I, bei welchem die Erkrankung auf beiden Augen 
im Zeitabstande von etwa 1 Jahr eintrat, und auf dem ersterkrankten 
linken Auge von vornherein ein kleiner zentraler Gesichtsfeldrest 
(siehe Fig. 1) geblieben war, der sich nasalwürts an den blinden 
Fleck anschloss und den Fixierpunkt mit umfasste, sich aber später 
(siehe Fig. 2) in seiner Form und Grösse etwas änderte. |Schvermögen 
zuerst (nach 1 Jahre) = 5},, und Jäger 4, das sich nach weiteren 
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1", Jahren (durch Übung") auf °, und ‚Jäger 1 gebessert und nach 
10 Jahren wieder etwas verschlechtert hatte ').—° 1]. Auf dem zweit- 
erkrankten und zunächst vollständig blinden Auge trat im Laufe eines 
Jahres eine Besserung bis auf Finger in Im ein, die allerdings nach 
9 Jahren wieder bis auf Lichtschein olıne Projektion zurückzerangen war. 

3. Die Erblindung war auf beiden Augen von vornherein 
keine vollständige, und es trat später noch eine geringe 
Besserung ein. 1 Fall (= 6,67^,). Hier ist endlich der Fall von 
Kohn(19) zu nennen, bei dem gleich bei der ersten Untersuchung 
(5 bzw. 8 Tage nach dem Eintritt der Erblindung‘ auf beiden Augen 
noch ein Schvermögen von Finger in Im gefunden wurde, das sich 
in ungefähr 1 Monat noch auf Finger in 1",-—2 m besserte. 


Wenn es gestattet ist, aus diesem. noch. geringen. Material von 
15 Beobachtungen prognostische Schlüsse zu ziehen, so ergibt sich 
etwa foleendes: Absolut ungünstig in bezug aut die Funktion der 
Augen war der Verlauf nur in den 3 Fillen unter Ta und in den 
3 Fällen unter IT, 1, a, da er mit einer absoluten Hilflosigkeit der 
betroffenen Patienten endigte. 

Ber den übrigen 9 Fällen war der Verlauf ein günstigerer insn- 
fern, als die Patienten auf einem oder auf beiden Augen wenigstens 
so viel Sehvermögen behielten oder wieder erlangten, dass sie sich 
ohne fremde Hilfe fortzubewegen imstande waren. 

Nimmt man daher die 4 gleichzeitig entstandenen Fälle 
für sich, so kann man sagen, dass, wenn sieh nicht sehr bald nach 
dem Eintritt der vollkommenen Erblindung wieder ein Sehvermógen 
spontan einstellt, wie es in dem Falle Stock€s (15) eintrat, oder gleich 
ein Rest bestehen bleibt, die Prognose für eine spätere Besserung 
absolut ungünstig ist, wie der Verlanf in den 3 anderen Füllen zeigte. 

Nimmt man aber die 11 ungleichzeitig entstandenen Fälle für 
sich, so ist die. Prognose, wie die 3 Fülle witer Th. 1, a zeigen, in 
27,27"), eine absolut ungünstige, während ber 12.55", die Prognose 
günstiger zu stellen ist, wie die übrigen S Fälle unter IL lehren. 

Nimmt man alle 15 Fälle zusammen, so ist die Prognose in 
40%, eme absolut ungiinstige, in 60% davegen etwas günstiger. zu 
stellen. 

Für die ärztliche Praxis ergibt sieh darans: Kommt ein Patient 
mit gleichzeitig eingetretener doppelseitiger Erblindung unter dem 
Bilde der Absperrung der arteriellen Dlutzufuhr zur Retina in unsere, 
Behandlung, und besteht die beiderseitige Amanrose schon mehrere Tag e 
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so müssen wir die Prognose absolut ungünstig stellen, wenn auch die 
Moglichkeit einer Besserung, wenigsteus auf einem Auge, nicht giinzlich 
ausgeschlossen erscheint. — Kommt ein Patient mit einseitiger mehr 
oder weniger hochgradiger Sehstórung durch Zentralarterienverschluss 
in unsere Behandlung, und wünscht er von uns Auskunft über die 
Gefahr für das zweite Auge, so kónnen wir mit ruhigem Gewissen 
sagen, dass die Gefahr für das zweite Auge ausserordentlich gering 
ist Sollte aber doch wider alles Erwarten eine Erkrankung des 
zweiten Auges durch dieselbe Ursache eintreten, so ist mit ca. 70%, 


Wahrscheinlichkeit die Möglichkeit einer vollkommenen und dauern- 
den Erblindung und Hilflosigkeit des Patienten von der Hand zu 
weisen. 


Nachtrag. 


Während der Korrektur habe ich noch fünf Fälle gefunden, die hier- 
her zu rechnen sind. 


1. A. Graefe (6, 1397) konnte einen etwas merkwürdigen Fall längere 
Zeit über 2 Jahre) dauernd beobachten: Die Patientin (68 jähr. Dame mit 
atheromatöser Entartung der kadialis und 'Temporalis) erblindete plötzlich auf 
dem linken Auge. Bei mittelweiter, auf Licht und Konvergenz und auch 
konsensuell reaktionsloser Pupille erschien der Augengrund von weisslieh- 
grauer Farbe, in der die Fovea als gelbrötlich brauner Fleck prägnant her- 
vortrat. Druck auf den Bulbus rief in zwei temporalen Venen zentripetalen, 
in einer kleinen temporal. über die Fovea hinzichenden Arterie rückläutigen 
Blutstrom mit unterbrochenen Blutsäulehen hervor. Die Venen waren auf 
der blassen Papille selbst fast blutleer, S== Amaurose. Nach einigen Tagen 
traten oberhalb der Fovea zahlreiche Netzhautblutungen auf. Als Therapie 
wurde Massage des Bulbus („tief hinten mit dem Sehielhbaken') und ab- 
leitende Behandlung streng durchgeführt. Nach ungefähr drei Wochen trat 
unter langsamem Blutstrom wieder Cirkulation in der Retina ein, die Pupille 
begann konsensuell zu reagieren, und es wurden Finger in 3° in allen 
Meridianen des Gesichtsfeldes gezählt, £ Monate nach der Erblindung re- 
agierte die Pupille auch auf Licht und Konvergenz wieder ziemlich prompt. 
Aber 1 Jahr naeh der Attacke wurde das Sehen des linken Auges wieder 
schlechter und erlosch innerhalb einiger Wochen ganz, wobei auch die Pu- 
pillarreaktion wieder vollständig verschwand. Jetzt war die Retina wieder 
zanz weiss, die Gefässe, namentlich die Venen, fast blutleer, und auch bei 
längere Zeit ausgeübten Druck auf den Buibus keine Pulsation hervorzu- 
rufen. Etwa 10 Monate nach dieser zweiten Erblindung hatte sich eine 
Katarakt auf diesem linken Auge ausgebildet. so dass der Augengrund nicht 


mehr zu erkennen war. — Das rechte Auge hatte bei der ersten Unter- 
suehung ceinige Tage nach der ersten Erblhindunz des Iinken Auges) eine 
weisslichgraue Verfärbung der temporalen Netzhaut, bei S5 = !"., und 


^a IE mit + !,, in 6 Zoll und nach allen Seiten freiem Gesichtsfelde, 
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dargeboten. Nach ungefihr 4 Monaten (im April 1893) traten dagegen 
frische bis in die Papille reichende Blutungen auf, die im Laufe des Jahres 
zurückgingen und keinen Ausfall im Gesichtsfelde zurückliessen. Dann trat 
(17. I. 1894) eine neue Blutung aus einer Arterie sackförmig auf, die aber 
in 5 Monaten (bis zum Juni) resorbiert wurde, so dass jetzt (27. VI. 1894) 
S — HL, ohne Glas, mit + the = %,, und Sa I IIL mit + Jf, in 
6 Zoll gefunden wurde. Zugleich hatte sich auch rechts eine äquatorielle 
Katarakt ausgebildet. Am 16. IX. 1894 (also 1?/, Jahre nach der ersten 
Erblindung des linken Auges) erfolgte eine plótzliche Erblindung auch 
auf dem rechten Auge, nachdem 6 Tage zuvor (10. IX. 1894) eine Apo- 
plexie mit Lihmung des rechten Armes und Deines eingetreten war. Die 
2 Tage nach der Erblindung vorgenommene Untersuchung ergab bei feh- 
lender Pupillarreaktion ophth. fast blutleere Arterien, einen rotgelben Fleck 
in der Fovea mit weisslichgrauer Verfarbung der Netzhaut, die im Laufe 
der nüchsten 2!|, Monate an Intensitit noeh zunahm. 

Anfang Januar 1895 (also etwas mehr als 2 Jahre nach der ersten 
(plótzlichen) und ungeführ 1 Jahr nach der zweiten (mehr langsamen) 
Erblindung des linken Auges und 3!/, Monate nach der plótzlichen 
Erblindung des rechten Auges trat unter Lähmung der Sprache und Her- 
abhängen des rechten Mundwinkels im Alter von 70 Jahren der Tod ein. 


Dieser Fall gehört in bezug auf den Allgemeinzustand zu 
dem Falle unter B, c, œ in bezug auf die Art und den Verlauf 
der Augenerkrankung zu den Füllen unter IL, 1, a, da ja die an- 
fünglich nach der ersten Erblindung des linken Auges eingetretene 
Besserung, später (nach 1 Jahre) wieder verloren ging. Zwischen- 
zeit = 1°), Jahre, erstbefallene Seite: links. Geschlecht: 
weiblich, Alter: 7. Lebensjahrzehnt. 


2. Görlach (7, 1898) beschreibt in seiner Dissertation (Fall VI, 
S. 39 ff.) folgenden Fall: 25 jähr. Dienstmädchen. Stets schwächlich, mit 
15 Jahren Diphtherie, seit dem 18. Jahre Anschwellung beider unteren Ex- 
tremitäten nach körperlichen Anstrengungen, vor 1 Jahr Husten und Stiche 
in der linken Seite, kein Herzklopfen. Menses mit 17 Jahren, unregelmässig 
(1—2 Tage dauernd). Vor 4 Jahren normaler Partus, Kind gesund. Keine 
Puerperalerkrankungen. Zeitweilig Nasenbluten. — Vor 2 Jahren plótz- 
liche Erblindung auf dem rechten Auge beim Erwachen, am Morgen 
des Untersuchungstages beim Aufstehen auch eine Sehstórung des linken 
Auges bemerkt, die sich bald etwas besserte, so dass nur ein dunkler Fleck 
im Gesichtsfelde zurüekblieb. Befund: Äusserlich bds. normal, rechts ge- 
ringer Strabismus divergens. Ophth.: rechts atrophiseh weisse Papille mit 
scharfen Grenzen und deutlich sichtbarer Lamina cribrosa, Arterien sehr 
verengt ohne Wanderkrankungen, auch Venen etwas enger als normal. Auf 
Druck Arterienpuls. Gesiehtsfeld stark eingeengt, S = Finger in 3m. — 
Links. Papille von normaler Farbe, ebenso die meisten Gefässe normal. 
Ein ceilioretinales Gefäss etwas entfernt von der Papilie durch einen völlig 
weissen Strich unterbrochen und peripher davon auf 1 P.D. Länge von einer 
grauweissen Retinaltrübung umgeben, die bis unterhalb der Macula und 
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darüber hinaus reicht. Fovea als rotes Fleckchen. S = ?/, (mit + 0,5 D). 
Subzentrales Skotom und geringe periphere Einschränkung des Gesichts- 
feldes. Ord. Massage 2 mal täglich, 2 mal zwei Tropfen Amylnitrit. Jod- 
kalium. — Im Laufe der einmonatlichen Beobachtung trat links eine be- 
deutende Verkleinerung des parazentralen Skotoms ein, der zentrale Visus 
besserte sich bis zur Norm, rechts blieb der Zustand unverändert, S = 
Finger in 3!|m. Allgemeinzustand: Ein Ton an der Spitze unrein, 
bei verstärkter Herzaktion ein (wohl anämisches) Geräusch statt des ersten 
Tones. Urin frei. 


Dieser Fall gehört also in bezug auf den Allgemeinzustand zu A 
(Anämie, Nasenbluten), in Bezug auf den Verlauf der Erkrankung 
auf beiden Augen und den endgültigen Zustand zu dem Falle unter 
IL, 2, b. Zwischenzeit = ungefähr 2 Jahre, erstbefallene Seite: 
rechts, Geschlecht: weiblich, Alter: 3. Lebensjahrzehnt. 


3. Goldzieher (8) demonstrierte am 7. Februar 1900 im Verein der 
Spitalirzte in Budapest folgenden seltenen hierher gehörigen Fall}). 

„Die Anamnese dieses 10 jährigen Bauernmädchens bietet wenig 
Daten. Soviel ist sicher, dass sie im Dezember 1899 an einem fieberhaften 
Hautausschlag und Halsentzündung litt, dann genas und am 15. Januar 
dieses Jahres, als sie erwachte, vollkommen blind war. Das Kind behauptet 
mit voller Bestimmtheit, am vergangenen Tage noch gut gesehen zu haben. 
— Die Untersuchung zeigt vollkommen reine Medien. Pupille weit und 
starr, keinerlei Lichtempfindung. Der Augenhintergrund zeigt das Bild der 
vorangegangenen Embolie der Arteria centralis: mässiges Ödem, die Papille 
weiss, die Arterien entweder vollständig verschwunden oder als feine Fäden 
kaum wahrzunehmen, die Venen dünn; der Gefässkranz um die Macula 
lutea ausgeprägt. Das Spiegelbild ist in beiden Augen gleich. — Das Kind 
ist gut entwickelt, Allgemeinbefinden gut, Intelligenz dem Lebensalter 
entsprechend. Oberarzt Gyerman, der das Kind als Internist untersuchte, 
sandte folgenden Befund: Im Harn Phosphate, Spuren von Eiweiss. Ziem- 
lich breiter Thorax, Perkussion der Lunge normal; etwas raulieres Atmen; 
stärkere Herztätigkeit; Spitzenstoss V—VI, Mamillarlınie, obere Grenze der 


1) Den Hinweis auf diesen Demonstrationsvortrag fand ich in den Klin. 
Monatsbl. f. Augenheilk. XXXVIII. Jahrg. 1900. S. 880. (Bibliographie Nr. 1765. 
— Goldzieher. W., Bilaterale Embolie der Arteria centralis retinae. Ungar. 
med. Presse. Nr, 20), konnte aber nirgends in der mir zugänglichen Literatur 
ein Referat ausfindig machen. Ich habe mich deshalb brieflich an Herrn Hofrat 
Goldzieher gewandt. Da die Veröffentlichung in ungarischer Sprache und an 
einer Stelle erfolgt ist, die wohl nur wenigen ausserhalb Ungarns wohnenden 
Fachgenossen zugänglich sein diirfte, so gebe ich die Mitteilung dieses äusserst 
wichtigen und bisher einzig in der Literatur dastehenden Falles in der wört- 
lichen deutschen Übersetzung des Autors wieder, die derselbe mir zuzusenden 
die grosse Liebenswürdigkeit hatte. Herrn Hofrat Goldzieher möchte ich auch 
an dieser Stelle für seine freundliche Unterstützung meinen herzlichsten Dank 
aussprechen. 

v., Graefe’s Archiv für Ophthalmologie. LXXXIV. 1. 10 


146 C. Harms 


Herzdimpfung normal, die innere etwas nach links verbreitert. Auskultato- 
risch ist neben dem systolischen Ton ein schwaches Geriiusch wahrzunehmen. 
Der Pulmonalton nicht accentuiert. Im Jugulum verstärkte Pulsation. Ver- 
mehrter kleinwelliger, aber rhvytlimischer Puls. Chronische Angina, etwas 
geschwollene 'Tonsillen. Diagnosis: Degeneratio myocardii, Dilatatio 
minoris gradus hypertrophica. klappen normal." 

„Aus dem Befunde des Oberarztes G verman ging hervor, dass die 
Quelle der beiderseitigen Embolie in der Myocarditis zu suchen wäre; ob- 
wohl es immer ritselhaft bliebe, dass in einem und demselben Momente je 
ein Embolus in jede der beiden Art. centr. ret. eingedrungen sei, was zu 
den sonderbarsten Zufällen geliören würde. Man kónnte noch annehmen, um 
diese Schwierigkeit zu überwinden, dass auf der einen Seite die Retina 
schon früher embolisiert wurde, olıne dass das Kind das wahrgenommen 
oder mitgeteilt hätte, und erst nach ein paar Tagen das andere durch einen 
Embolus erblindet wäre. Solehe Fälle sind in der Literatur erwähnt.“ 

„Am 3. Februar ist nun ein solches Symptom aufgetreten, welches die 
Wahrscheinlichkeit eines embolischen Prozesses ungemein erhöht, und zwar 
linksseitige Hemiparese. An der Parese nehmen besonders die Exten- 
soren, in geringerem Grade die Flexoren teil; der linke Knieretlex ist ge- 
steigert, der Plantarreflex ist nur rechterseits nachzuweisen. Kaum merk- 
liche rechtsseitige Facialisparese.“ 

,Das Krankheitsbild der sogenannten Embolia art. centr. ret. wird, 
wie neuere Forschungen lehren, nieht allein durch Embolie, sondern auch 
durch Thrombosis hervorgebracht, ja, wie Haab, Michel u. A. behaupten, 
kommen die durch Arteriosklerose bewirkten Fälle von Ischaemia retinae 
verhältnismässig häufiger vor, als die Embolie.“ 


Dieser Fall ist in bezug auf das Lebensalter der jiingste aller 
bisher bekannt gewordenen von doppelseitigem Verschluss der Zentral- 
arterie und in bezug auf die Zeit seiner Publikation der erste von 
gleichzeitig eingetretener und dauernd bleibender Erblindung bei- 
der Augen, da sich zur Zeit der Vorstellung, drei Wochen nach der 
Attacke, noch keinerlei Lichtempfindung wieder eingestellt hatte. Was 
den Allgemeinzustand betrifft, so gehört er zu den Fällen 
unter B, bildet aber hier eine besondere Gruppe (Myocarditis mit 
Albuminurie), obwohl die 2!, Wochen nach der Erblindung 
cingetretene linksseitige Hemiplegie doch vielleicht. darauf hin- 
weist, dass hier ausnahmsweise bei einem sehr jugendlichen Indivi- 
duum sklerotische Veränderungen an verschiedenen Stellen des Ge- 
fässsystems vorlagen. Hinsichtlich des Grades und Verlaufes der 
Augenstörung gehört er zu den Fällen unter L, a. Zwischenzeit 
— 0, erstbefallene Seite: gleichzeitig, Geschlecht: weiblich. 
Alter: Anfang des 2. Lebensjahrzehnts. 


4. Kako (14,1903) beschreibt eine von Chthoff beobachtete doppelseitige 
Sehstérung durch partiellen Verschluss der Zentralarterien bei einem 63 jahr. 
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Diabetiker. Die Sehstérung trat zuerst auf dem linken, schon von jeher 
amblyopischen und konvergent schielenden Auge auf. S — Finger in 0,5 m, 
ophth. Hyperopie — 4 D, Gegend der Maceula lutea leicht graulich ge- 
trübt mit kirschrotem Fleck in der Mitte, ausserdem einige weissliche (wohl 
diabetische) Stippchen am hinteren Augenpol. Keine Pulsation der Arterien 
auf Druck. Gesichtsfeld peripher frei, grosses zentrales Skotom, das nach 
4 Tagen wieder verschwand (S = Finger in 3,5m). — Rechts (mit 
+4,0D), S — 5/1, . — Im Urin 1,3?|, Zucker. — Etwa 1 Monat später 
plótzliche Verschlechterung des rechten Auges mit seitdem etwas wech- 
selndem Zustand. Nach 1 Tage ophth. leichte ischaemische Retinaltrübung 
mit engen und etwas unregelmässigen Arterien. S (mit + 5,0 D) = |... 
Grosses, zum Teil relatives zentrales Skotom, das bald zurückgeht. Keine 
Pulsation der Retinalgefässe auf Druck. — Am Schluss der iiber 11), Mo- 
nate dauernden Beobachtung Besserung auf beiden Augen (R. mit + 4,5 D, 
| — Šlo L. mit -]- 4,0 D, S — 5|). Gesichtsfeld beiderseits frei. Ophth. 
L. normal, R. Retinalgefisse sehr ausgesprochen verengt, keine Pulsation 
auf Druck. 


Dieser Fall gehórt in bezug auf den Allgemeinzustand unter 
keine der oben aufgestellten Gruppen À und B, sondern bildet eine 
Gruppe C (Stoffwechselerkrankung) für sich. In bezug auf das Auf- 
treten und den Verlauf der Augenerkrankung gehórt er zu dem 
Fale unter IL, 3. Zwischenzeit — 1 Monat, erstbefallene 
Seite: links, Geschlecht: münnlich, Alter: 7. Lebensjahrzehnt. 


5. Ole Bull (13, 8. 66, 1903) sah eine Patientin (58 jáhr. Frau mit Herz- 
fehler und Hemiplegie vor 9 Monaten), die 13 'Tage vor der Untersuchung 
auf dem linken Auge plötzlich schwachsichtig geworden war, von einer 
Erkrankung des rechten Auges (S = ĉl) aber nichts wusste. Links 
war ophth. die untere Hauptarterie verstopft, auf dem rechten (loc. cit. 
Tafel 24) war die Art. temp. inf. etwas entfernt von der Papille auf 
eine Strecke von !/, P. D. hochgradig verdünnt und ein von dieser 
Stelle nach der Macularregion abgehender Ast in einen dünnen weissen 
obliterierten Strang verwandelt. Über den weiteren Verlauf steht nichts an- 
gegeben. 


Dieser Fall gehört in bezug auf den Allgemeinzustand zu 
Gruppe B, b, in bezug auf den Grad der Erkrankung zu den 
Fällen unter IL, 3. Allerdings ist nicht zu entscheiden, ob die Seh- 
störung im späteren Verlaufe sich auf einem oder beiden Augen 
gegenüber dem Zustande nach Eintritt des Gefässverschlusses gebes- 
sert hat. Zwischenzeit: unbekannt, erstbefallene Seite: rechts, 
Geschlecht: weiblich, Alter: 6. Lebensjahrzehnt. 


Unter Hinzurechnung dieser fünf Fülle ist die Altersverteilung 


der nunmehr 20 Beobachtungen eine etwas andere geworden: 
10* 
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Die Verteilung auf die Geschlechter hat sich dahin geändert, 
dass beide Geschlechter genau zu gleichen Teilen befallen sind, aber 
das stärkere Hervortreten des höheren Lebensalters (jenseits des 
40. Jahres) mit 70°, bei den männlichen, und des niederen Lebens- 
alters (unter dem 40. Jahre) mit 60°), bei den weiblichen Fällen 
bleibt bestehen, während im Gesamtmateriale das niedere und das 
höhere Lebensalter annähernd gleichmässig befallen ist (4,5 : 5,5). 


Auch die übrigen oben angegebenen Zahlen erfahren eine ent- 
sprechende Anderung, die ich leider nicht mehr ausführen konnte. 


Aus einer Bemerkung Ole Bulls (123) auf S. 68 seiner oben 
angeführten Monographie geht hervor, dass er Fülle beobachtet hat, 
in denen, nachdem das eine Auge durch eine Gefässaffektion zu- 
grunde gegangen war, auch das zweite durch eine infolge einer Kon- 
tusionsverletzung entstandenen Gefässaffektion dauernd verloren ging. 
Ob es sich hierbei auch um Erblindungen durch doppelseitigen Zen- 
tralarterienverschluss mit dem typischen Hintergrundsbilde gehandelt 
hat, vermag ich nicht zu entscheiden. Ole Bull fügt erklärend hinzu, 
dass „wahrscheinlich beim Verluste des einen Auges eine Schwächung 
des vasomotorischen Zentrums beider Augen eintrete.“ Ich kann ohne 
nähere Kenntnis der Einzelheiten der Bullschen Beobachtungen 
dieser Erklärung nicht beipflichten, sondern glaube vielmehr, dass, 
wenn ein zweites Auge nach Erblindung des ersten durch eine Ge- 
fässaflektion zugrunde geht, mag dieselbe nun spontan oder im An- 
schluss an eine Verletzung auftreten, diese Gefässaffektion, wie auf dem 
ersterblindeten Auge, auch auf dem zweiten schon früher bestand und 
nur später eine Steigerung erfahren hat, die dann zum Verluste auch 
des zweiten Auges führte, Dabei ist natürlich nicht ausgeschlossen, 


II. Mitteilung. Über doppelseitige Erblindungen, bzw. Sehstörungen usw. 149 


dass eine Verletzung den äusseren Anlass zu einer schnelleren Ent- 
wicklung der schon vorher bestehenden sklerotischen Gefässwand- 
erkrankung, ja vielleicht sogar zum plötzlichen Verschlusse eines 
noch vorhandenen Restlumens abgeben kann. Ich habe einmal die 
seltene Gelegenheit gehabt, mich über diese Frage gutachtlich äussern 
zu müssen, worüber ich an anderer Stelle (44) bereits eingehend be- 
richtete. 
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Über eine Methode zur subjektiven Prüfung von 
Brillenwirkungen. 


(II. Teil.) 


Von 
M. v. Rohr und W. Stock. 


Mit 9 Figuren im Text. 


Wir wollen nun zu der zweiten Möglichkeit übergehen, die für 
die Benutzung der Fickschen Kontaktbrillen besteht. 

Es wurde durch einen im Beobachten geschulten Ophthalmologen 
geprüft, wie sich die Deutlichkeit der Bildwahrnehmung im Blickfeld 
bei einem brillentragenden Ametropen verhält. Wir haben uns vor 
allem eingehend mit den punktuell abbildenden Brillenglásern be- 
schäftigt und diese Gläser mit solchen alter Schleifart, wie sie im 
Probierbrillenkasten sind, verglichen. 

Die Ametropen kann man in zwei Gruppen einteilen: 

1. die Augen sind achsensymmetrisch oder 
2. sie sind astigmatisch. 

Bei den achsensymmetrischen Augen wird die Forderung der 
punktuellen Abbildung durch das Brillenglas erfüllt, wenn innerhalb 
eines gewissen endlichen Blickwinkels kein Astigmatismus schiefer 
Büchel auftritt. 

Eine eingehende Untersuchung, die einer von uns beiden!) an- 
gestellt hat, lässt verschiedene Möglichkeiten der Lösung dieses Problems 
erkennen. Man beschränke sich nämlich auf möglichst dünne (nur 
eine vorgeschriebene geringe Randdicke aufweisende) Brillengläser, 
und man nehme als Kreuzungspunkt für die schiefen Hauptstrahlen 
einen Achsenpunkt Z' in der Entfernung von 25 mm vom hinteren 


!j M. v. Rohr, Die Brille als optisches Instrument. Leipzig, W. Engel- 
mann, 1911. S. 417—950. 
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Brillenscheitel an, so dass man bei der Benutzung den Augendreh- 
punkt mit Z' zusammenfallen lassen kann. Dann zeigt es sich, dass 
man den Astigmatismus schiefer Büschel nur dann durch eine passende 
Durchbiegung aufheben kann, wenn die Brechkraft des Brillenglases 
etwa zwischen +8 und — 25 dptr liegt. Stärkere Gläser als -— 25 
wird man nur selten nötig haben, dagegen braucht man oft solche 
von +4 9 und mehr, besonders bei Staroperierten. Hier versagt nun 
die Kunst des Optikers, solange er sich auf Verwendung sphärischer 
Flächen beschränkt. 

Will man hier zum Ziele kommen, so muss man, wenn man nur 
eine einzelne nicht zu dicke Linse verwenden will, mindestens eine asphä- 
rische Fläche anbringen, ein Hilfsmittel, auf das zuerst A. Gull- 
strand!) hingewiesen hat. | 

Die von der Firma Zeiss seit einigen Jahren auf den Markt 
gebrachten Gullstrandschen Stargláser (sie werden neuerdings unter 
dem Namen Katralglüser vertrieben) eignen sich mithin besonders zu 
solchen Versuchen. Einmal ist eben bei Vergleichsgläsern mit sphä- 
rischen Flächen stets ein starker Astigmatismus schiefer Bündel zu 
erwarten, und ferner ist mit der Feststellung einer gleichmässig guten 
Abbildung bei den Gullstrandschen Stargläsern auch längs schiefen 
Hauptstrahlen zugleich eine recht empfindliche Prüfung auf die Güte 
der schwierigen Ausführung der asphärischen Fläche gegeben. Stellt 
man denselben Versuch auch mit dem entsprechenden Glase des 
Brillenkastens an, so vermag sich der prüfende Arzt ein gutes Bild 
zu machen von den Leistungen der beiden Brillenkonstruktionen, und 
er kann sich dann leicht in die Schwierigkeiten hineinversetzen, die 
den Starpatienten umgeben, und die er doch erst in neuester Zeit 
vermeiden kann. Bei dieser Gelegenheit konnte auch die Änderung 
der Tiefenvorstellung geprüft werden, die Starpatienten empfinden, 
und die auf die Vergrösserung des Netzhautbildes und die Ver- 
grösserung der Blickwinkel zurückzuführen ist. Die Erklärung dieser 
Vorstellungsänderung, die einer von uns als Porrhällaxie?) beschrieben 
hat, folgt sehr einfach aus einem meistens wohl unbewussten Rekon- 
struktionsversuch eines bekannten (gewöhnlich regelmässig gestalteten) 
Objekts auf Grund einer unter veränderten Winkeln wahrgenommenen 
Perspektive. 

1) A. Gullstrand, Diskussionsbemerkung. Ber. d. 35. Vers. d. ophth. Ges. 
Heidelberg. 1908. S. 37. 


2) M.v. Rohr in Czapskis Grundzügen der Theorie der optischen Instru- 
mente nach Abbe. Leipzig, J. A. Bartlı, 1904. S. 289. 
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Herr Erggelet, der diese Versuche!) mit dem Starglase an- 
zustellen die Freundlichkeit hatte, empfand die Tiefenverringerung mit 
volliger Sicherheit auch in einem ihm sehr gut bekannten Zimmer. 
so dass er es nicht wagte, sich rasch darin zu bewegen, weil er an 
die darin befindlichen Gegenstände anzurennen fürchtete. Ein gerader. 
etwas ansteigender Weg durch den Garten der Klinik erschien durch 
ein Starglas entschieden verkürzt und steiler ansteigend. 

Was die Verzeichnung angeht, so fiel sie bei dem gewöhnlichen 
Starglas trotz des kleinen deutlich wiedergegebenen Blickfeldes sehr 
ins Auge; sie war beim Gullstrandschen Starglase geringer, aber. 
wohl wegen des grósseren brauchbaren Blickfeldes, immerhin noch 
merklich. 

In dieser Wirkung auf den untersuchenden Fachmann sehen wir, 
der von uns hier verfolgten Richtung entsprechend, das Hauptverdienst 
der vorgeschlagenen Methode. Als eigentliches Prüfungsverfahren kann 
sie mit der richtigen Anwendung der Photographie nicht in einen 
Wettbewerb treten, denn dazu fehlt ihr die Exaktheit, mit der die 
Versuchsbedingungen eingehalten werden, und die Möglichkeit, die 
Untersuchungsergebnisse anders als beschreibend niederzulegen. Sie 
hat aber vor jener den Vorzug, dass man sich durch die kontinuier- 
lichen Augenbewegungen einen unmittelbaren Eindruck von der Be- 
deutung der Korrektion verschaffen kann, der an Lebhaftigkeit weit 
höher steht als die Betrachtung einer Reihe exakter Photogramme 
von verschiedener Schiefe des Durchtritts. In diesem Sinne sind die 
nachstehenden Tabellen zu verstehen: sie sollen also nicht etwa 
konkurrieren mit der durch charakteristische Photogranıme belegten 
Angabe der ausführenden Firma, dass es sich um punktuell abbildende 
Gläser handele. Wo sich unten etwa Zahlen finden, die auf eine 
merkliche Verschlechterung des Randbildens schliessen lassen, muss 
man die Miingel der Versuchsanordnung zur Erkliirung heranziehen. 
Es ist ja verstiindlich, dass das Resultat der Anpassung eines Gull- 
strandschen Starglases in der Probierbrille nicht entfernt zu ver- 
gleichen ist mit der Exaktheit, womit man die Aufnalmecamera vor 
demselben Starglase ausrichten kann, noch auch der Sorgfalt gleich- 
kommt, die man bei der Anpassung einer dauernd zu tragenden Star- 
brille bei dem Patienten aufwenden sollte. 

Auf diesen letzten Punkt möchten wir noch einmal ganz be- 
sonders hinweisen. Es ist natürlich von vornherein völlig ausgeschlossen, 


1) v. Graefe's Arch. f. Ophth. Dd. LXXXIII. S. 204. 
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dass ein Gullstrandsches Starglas mit vollem Nutzen als Kneifer ge- 
tragen wird. Hier kann ja der Abstand des hinteren Brillenscheitels durch 
jedes neue Aufsetzen verändert werden. Ferner wird in Übereinstimmung 
damit ein Patient nicht den vollen Vorteil von einem solchen Glase 
haben, wenn der ausführende Ladenoptiker den Abstand zwischen Horn- 
haut und hinterem Brillenscheitel anders als 12 mm gewählt hat. 

Die im folgenden gegebenen Tabellen sind nur als relative Werte 
aufzufassen, und nur im Zusammenhang mit den Gegenversuchen am 
einfachen Glase vermag der Leser den subjektiv empfundenen Unter- 
schied nachzufühlen, der sich bei der Ausführung des Versuchs dem 
Experimentator sehr lebhaft aufdrängte. Zu der Anordnung der Ta- 
bellen sei bemerkt, dass wir von geringen Wirkungen des Kontakt- 
glases ausgingen und allmählich die Fälle erreichten, wo es sich um 
die hohe Brechkraft von Stargläsern handelt. 


I. Versuch. Versuchsperson Dr. F. 28. V. 12. 
Nach dem Aufsetzen des Kontaktglases besteht links eine Hyperopie von 
4,0 dptr. 
Sehschärfe: horizontaler Meridian 
1. gewöhnliches Brillenglas 2. punktuell abbildendes Glas 


0° ls a 
59 Ma er 
10 9 an as 
15° 3 2 
90 0 ° T ne 
25 ° Pd 5/, 


II. Versuch. Versuchsperson Dr. St. 28. IV. 12. 
Unter dem Kontaktglas besteht eine Ilyperopie von + 4,0 dptr. 


Sehschärfe: horizontaler Meridian 45° nach oben 
gewóhnliches punktuellabb. Glas gewóhnliches punktuell abb. Glas 
0? "le La un sa 
5° Sia un ^e La 
10 9 N 5 : 5. " s 4 
15° y 5, al 10 E 
20° 10 Eo m 
25° Dao " 8 > 4 
30" P 5. 
III. Versuch. Dr. St. 15. II. 12. 
Unter dem Kontaktglas besteht eine IIyperopie von 4 dptr. 
Horizontaler Meridian Senkrechter Meridian 
gewóhnliches punktuell abb. Glas — gewóhnl. punktuell abb, Glas 
0 : "d E í i 5 e 4 
9^ : 5 ° 4 A 5 Je 
10° 5 5 5 5 


6 4 8 4 
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Horizontaler Meridian Senkrechter Meridian 
gewöhnliches punktuell abb. Glas gewöhnl. punktuell abb. Glas 
15 ` E 6 i 5 10 ES 
20 0 e ^ s j j a 
95 0 a e s í 


IV. Versuch. Dr. St. 21. VI. 12. 
Unter dem Kontaktglas + 5 dptr. 
Hier wurde nur mit punktuell abbildenden Gläsern versucht. 


Horizontaler Meridian 45° nach oben senkrecht nach oben 


0? St 5 " 5 ip 

50 5. 5 s 5 
10? oi 5 5 š 
15° 5 TE 5. Bn 
20° gi 5 : 5 P l 5 
23° ° x 5 Vl g 5 e 
25° 34 °. “fe 


V. Versuch. Dr. F. 17. VII. 12. 
Unter dem Kontaktglas + 5,5 dptr. 


Horizontaler Meridian 45° nach oben senkrecht nach oben 
gewóhnl. punkt.abb. gewöhnl. punkt.abb. gewöhnl. punkt. abb. Glas 


0° 55 a 5/, y or 5/s 
5° VE 7 5 ii 6 e 5 "a "is 
1 0 0 5 l; BR. Pl ^ zi 5 la d . "s 
1 5 ° eN 2 i 5 i 15 s * 1 2 a 
20° 5/30 Z= V? 5 S'a 5, 80 v * 6 o y? 
29? 20 zi 7 us xi 8 zy Sa 
VI. Versuch. Dr. St. 
Unter dem Kontaktglas + 6,0 dptr. 
Horizontaler Meridian 45? nach oben senkrecht nach oben 
gewöhnl. punkt.abb. gewöhnl. punkt.abb. gewöhnl. punkt. abb. Glas 
0° 5 y? s Sa 5/s */s 
5° 5/, 5/ 4 5/5 A 4 4 6 ^ 
10% Ye 5), 5), 7 ° 5), 
15° 0 s" um i kaum 5/,, 55 
20° nicht 5, e — n — e 
950 5i sas 5. =i 5 
30° 2 — ? — hs 


Dieser Versuch ist noch ófters von verschiedenen Untersuchern mit an- 
nühernd demselben Resultat wiederholt worden. 


VII. Versuch. Dr. E. und VIII. Versuch. Dr. St. 
Unter dem Kontaktglas + 13,0 dptr. 
Horizontaler Meridian 


gewóhnliches Glas Gullstrandsches Starglas 
0 5! 5' 
0 ; 5 


5 


o 5! 5' 
3 :6 iB 
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Horizontaler Meridian 
gewöhnliches Glas Gullstrandsches Starglas 


50 JA 55 

qe T P 
10° 30 5/5 
13° nicht 5, 5. 
17° — En 
20? T VT 


Die Versuche wurden in der Jenaer Augenklinik mit einem 
Instrument ausgeführt, das sich am besten mit einem riesenhaften 
Perimeter vergleichen lässt. 


90° 90° 
138° ‚45° 495° le" 
160° O° 18098 
Fig. 1. St. Links + 4,0 dptr. Fig. 2. Fil. Rechts Emmetropie. 
Rechts — 2,0 dptr komb. cyl. — 2,0 dptr. Links + 5,5 dptr. 


Achse 25° intern. 


Der 45° enthaltende Bogen ist von der Drehungsachse nur nach 
einer Seite ausgeführt, er kann von der Horizontalen aus etwa 20? 
gesenkt und 85? gehoben werden. Der Radius dieses Riesenperimeters 
betrágt 5 m, und in den Mittelpunkt (der natürlich bei der Drehung 
unverändert bleibt) wird das brillenbewaffnete Auge (genauer sein 
scheinbarer Drehpunkt) gebracht. Wir sind der Firma Zeiss zu Dank 
verpflichtet, die dieses Instrument durch Herrn Dr. O. Henker aus- 
führen liess und es uns zur Verfügung gestellt hat. 

Nimmt man zunüchst eine horizontale Stellung des Bogens an, 
so wird ein emmetropisches Auge auf einer Probiertafel in jeder 
Stellung dieselben Buchstaben noch lesen kónnen, da ja die Tatel 
immer gleich weit von dem Auge entfernt ist, das ihrer Bewegung 
einfach folgt. Das emmetropische Auge kennt eben innerhalb des Blick- 
felds keine bevorzugte Richtung. 
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Bei dem brillenbewaffneten ametropischen Auge wird das ebenso 
nur dann der Fall sein, wenn das Brillenglas bei geradem oder bei 
seitlichem Durchblick gleich gute Bilder liefert, d. h. frei von Astig- 


matismus schiefer Büschel — punktuell abbildend ist. 
90° 
435° ha 
180° > 





Fig. 3. Erg. Rechts Emmetropie. 
Links + 13 dptr. 


Fig. 4. St. Links + 5,0 dptr. 
Rechts — 2 dptr komb. cyl. — 2,0. 
Achse 25° intern. 


90° 


90° 


155° 


480° 





| 


Fig. 5. St. Links + 6 dptr. Fig. 6. St. Links cyl. + 3,5 dptr. 
techts — 2,0 dptr komb. cyl. — 2,0 dptr. Achse 90° intern. 
Achse 25° intern. techts — 2,0 dptr komb. cyl. — 2,0 dptr. 
Achse 25° intern. 


Mithin ergibt bei achsensymmetrischem Auge und achsensymme- 


trischem Brillenglas schon dieser einzelne Versuch — sobald er nur 
exakt verwirklicht ist — einen vollständigen Aufschluss über die ge- 


samte Bildfläche des untersuchten Brllenglases. Wenn man dennoch 
den Kreisbogen noch in verschiedene andere Lagen brachte, bis er 


160° 
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schliesslich im Raume nahezu senkrecht stand, so geschah das nur 
zur Sicherheit, um aus der Übereinstimmung der Ablesungen den 
Schluss zu ziehen, dass das Brillenglas wirklich zentrisch vor dem 
Auge des Beobachters angebracht gewesen sei. 

Es hat zunächst den Anschein, als wäre man bei diesen Ver- 
suchen auf Beobachter mit achsensymmetrischer Hornhaut angewiesen. 
Es lässt sich indessen leicht der Nachweis erbringen, dass der Horn- 
hautastigmatismus durch die Anwendung des Fickschen Kontakt- 
glases so gut wie ausgeschaltet wird. Zu dieser Einsicht kommt man 
ohne weiteres, wenn han sich den ursprünglichen Zweck der Kontakt- 


90° 9 ot 
| 
| 
| 





y. 160° 





Ji 
r 
| | 
Fig. 7. St. Links cyl. + 3,5 dptr. Fig. 8. Fil. Rechts Emmetropie. 
Achse 170° intern. Links cyl. + 3,5 dptr. Achse 100° 
vechts — 2,0 dptr komb. cyl. — 2,0 dptr. intern. 


Achse 25° intern. 


gläser vergegenwärtigt, und man sieht auch leicht ein, dass die dünne 
Schicht physiologischer Kochsalzlösung die Wirkung der vorderen 
Hornhautfläche fast völlig ausschaltet. Eine einfache Rechnung führt 
auf die folgenden Ziffernwerte. 

Es seien durch Messung an einem entsprechenden Apparat die 
folgenden Brechkriifte in den beiden Hauptschnitten einer astigma- 
tischen Hornhautvorderfliche festgestellt: 

A, = 45 dptr A, = 48,83 dptr, 
so folgen als Werte für die Kriimmungsradien der Hauptschnitte 

r, = 8,36 mm ri = 7,1 mm. 
Es sei nunmehr eine Ficksche Kontaktbrille mit 7,7 mm Innenradius 
aufgebracht, so bildet sich, wenn man zunüchst eine Formünderung 
der Hornhautvorderfliche ausschliesst, zwischen den benachbarten 






0° 
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Flachen eine Wasserlinse, die im ¢-Hauptschnitt die Form eines 
diinnen von gleichen Flachen begrenzten Meniskus, im s-Hauptschnitt 
die Form eines diinnen Sammelmeniskus hat, dessen Radien 7,7 und 
8,36 mm betragen. Aus dem Schema 


7,7 836 
V 





1, 52.1,335.1, 376. 


Fig. 9. Schema für den sammelnden Wassermeniskus. 


ergibt sich für die Brechkraft des dünnen Sammelmeniskus 
0,185 | 00411 
0,0077m © 0,00836m 
und für die Brechkraft der dünnen Linse mit gleichen Grenzflächen 


0,144 
0,0077 m = = — 18,70 dptr 


= — 24,03 dptr-+ 4,94dptr = — 19,09 dptr 


Der Unterschied der beiden Brechkrüfte am Hornhautscheitel 
ist also von 3,83 dptr auf 0,39 dptr heruntergegangen, also ziemlich 
auf einen Betrag, der nicht mehr durch Gläser korrigiert zu werden 
braucht. 

Aus dieser Überlegung folgt, dass man zur Herbeiführung von 
Astgmatismus durch Ficksche Kontaktbrilen am einfachsten von 
Kontaktglüsern Gebrauch macht, die auf der Vorderfláche astigmatisch 
sind. Wendet man sich nun zu diesem etwas komplizierteren Fall, 
so handelt es sich hier um eine Untersuchung der Wirkung von 
punktuell abbildenden Brillengläsern, und man wird zweckwässig zu 
unterscheiden haben zwischen der Verteilung der Bildgüte im Blick- 
felde und den Änderungen der Blickrichtung. Mit anderen Worten, 
man wird die Untersuchung führen müssen unter Berücksichtigung 
des Einzelauges (Bildgüte in erster Linie) und des gesamten Gesichts- 
apparates (Berücksichtigung auch der Richtungsänderungen). Natür- 
lich hat auch in diesem Falle die von uns vorgeschlagene subjektive 
Prüfungsmethode den Vorteil, den untersuchenden Physiologen un- 


e 
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gezwungen die Schwierigkeiten erkennen zu lassen, denen der Astig- 
matiker stšndig ausgesetzt ist. 

Wendet man sich zunächst der ersten Untersuchung zu, wobei 
die Bildgüte in Frage kommt, so sei hier daran erinnert, dass bei 
schiefen Blickrichtungen die Bildgüte nur dann ungeändert bleibt, 
wenn einmal der Betrag des Astigmatismus den für die Achse gelten- 
den Wert beibehält, und ferner wenn die Orientierung der augen- 
seitigen Hauptschnitte längs dem schiefen Hauptstrahl mit der Orien- 
tierung übereinstimmt, die die sechs Augenmuskeln dem astigmatischen 
Auge und damit auch seinen Hauptschnitten erteilen. | 

Bisher musste man, um diese Antwort zu erhalten, ein vor- 
liegendes Brillensystem von schiefen Strahlenbüscheln durchsetzen 
lassen und diese dann zur photographischen Abbildung verwenden. 
Kine solche Methode gibt zwar auch hier wieder exakte und dauernde 
Resultate, aber sie ist nicht gerade leicht zu durchschauen und arbeitet 
ferner langsam und schwerfällig. Gerade diese letzten beiden Vor- 
wiirfe lassen sich der subjektiven Methode nicht machen, und der 
Unterschied, der sich in der Grösse des brauchbaren Blickfeldes 
zwischen gewöhnlichen und punktuell abbildenden Gläsern zeigt, wird 
dem untersuchenden Sachverständigen zwar nicht die recht verwickelten 
Vorgänge erklären, wohl aber ihn von der Wichtigkeit überzeugen, 
sie bei der Anlage des Brillenglases sorgfältig zu berücksichtigen. 

Es versteht sich von selbst, dass man jetzt, wo es sich nicht 
mehr um allseitig symmetrische Gläser handelt, die Untersuchung bei 
verschiedenen Lagen des die Prüfungstafel tragenden Bogens führen 
muss, um eben die Aufhebung des Astigmatismus des Auges für die 
verschiedensten Schiefen festzustellen. Nebenbei sei bemerkt, dass man 
bei der Untersuchung von Ametropen, die mit gewöhnlichen achsen- 
symmetrischen Brillengläsern bewaffnet sind, nicht selten feststellt, 
dass sie bei seitlicher Blickrichtung feinere Schrift lesen als bei dem 
Blick durch die Brillenmitte. Diese zunächst überraschende Beobach- 
tung findet ihre Erklärung in dem Umstande, dass der fragliche 
Ametrop einen gewissen Betrag von Astigmatismus hat, der durch 
den bei dem gewöhnlichen Brillenglase auftretenden Astigmatismus 
schiefer Büschel für jene Blickschiefe gerade korrigiert wird. Bei 
Astigmatikern, die mit gewöhnlichen sphäro-cylindrischen Gläsern be- 
waffnet sind, kann man häufig durch diesen Versuch feststellen, dass 
bei einer bestimmten Bogenstellung die Abbildung wesentlich besser 
ist als bei andern. Es steht das in guter Übereinstimmung mit den 
durch die rechnerische Untersuchung gelieferten Aufschlüssen über 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LNXXIV. 1, 11 
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die Abbildung in astigmatischen Systemen längs schiefen Haupt- 
strahlen. 


IX. Versuch. Dr. St. 15. VII. 12. 
Unter dem Kontaktglas hyperopischer Astigmatismus + 3,5 dptr Achse vertikal. 


Horizontaler Meridian 45° nach oben senkrecht nach oben 
gewóhnl.  punkt.abb. gewöhnl. punkt.abb. gewöhnl. punkt. abb. Glas 
0° 5 5. 5, ^ 5, 5 
5° ur P Is “is un Sa 
10° V s ° E 5 š 6 et = 4 
15? a 5 ë m > Š 5 5 ^ d 
20? "16 d ET "1 * d 2 
25° 153 "ir °; 2 : 5.. 


X. Versuch, Dr. F. 
Unter dem Kontaktglas hyperopischer Astigmatismus 4- 3.5 dptr Achse 1009. 


Horizontaler Meridian 45? nach oben senkrecht nach oben 
gewöhnl. punkt.abb. gewöhnl. punkt.abb. gewohnl. punkt. abb. Glas 
0? s >, š/, °, E °, 
ry 9 he e "d d oe De 
10° °; "in ` 7 "à Ps "is 
15? “o Le E VP go 7 5 
20° Hiz "us ° 10 T "us Ts 
25° um ur "us > " ao "s 


Wenden wir uns nun zum Schlusse der Verfolgung der Rich- 
tungsänderungen zu, so ist es ganz verständlich, dass hier das Problem 
auftritt, wie ein mit korrigierenden Gläsern bewaflneter Astigmatiker 
zu einem binokularen Sehakt gelangen könne. 

Etwas anders ausgedrückt kann man sagen, dass durch den Ge- 
brauch einer Brille, die zwei astigmatische Gläser mit symmetrischen 
Cylinderachsen enthält, an bestimmten Stellen des Blickteldes merk- 
bare Höhenfehler auftreten müssen, die gegebenenfalls durch den 
Muskelapparat des Auges nicht ausgeglichen werden können, so dass 
sich Doppelbilder ergeben. Wir haben uns hier darauf beschränkt, 
was einer von uns!) schon an anderer Stelle hervorgehoben hat, zu 
ermitteln, wann beim beidüugigen Sehen durch eine punktuell ab- 
bildende Brille Doppelbilder auftraten, und wir konnten feststellen, 
dass sie bei grösseren Exkursionen der Blicklinien nach unten als 
nach oben stattfanden. Wir sind der Meinung, dass man schon hieraus 
auf die Bedeutung der Gewóhnung bei der Überwindung von Höhen- 
fehlern schliessen könne, denn den Kulturmenschen interessieren zweifel- 


1) W. Stock. Ophth. Ges. Heidelberg. 1912. 
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los mehr Objekte in der unteren als solche in der oberen Hälfte des 
Blickfeldes. Es ist ja klar, dass man sich bei einem Studium dieses 
Problems des beidáugigen Sehens von Astigmatikern nicht auf solche 
nur qualitative Behandlung beschranken kann, sondern dass sorg- 
fältige quantitative Bestimmungen, d. h. sorgfältige Messungen der 
Ablenkungen vorgenommen werden müssen. Immerhin aber schien es 
vorläufig, wo an die Beschaffung des genaueren Materials nicht zu 
denken ist, zulässig zu sein, auch die viel gröberen Feststellungen zu 
veröffentlichen. 

Was das Material angeht, so hat der Eine von uns in Ver- 
bindung mit den Herren Erggelet und Filatow die im folgenden 
aufgeführten acht Versuche angestellt ünd die in den acht Diagrammen 
(siehe S. 157—159) versinnlichten Ergebnisse erhalten. Dabei geben 
die dick ausgezogenen Striche die Grósse der Verschiebung (1? — 1 mm) 
an, bei der die ersten Doppelbilder auftreten. Um ganz sichere An: 
gaben zu vermitteln, führen wir in der nachstehenden Tabelle die Er- 
gebnisse auch nach den Gradzahlen der Winkel auf. 


Tabelle der Grenzwinkel für das Auftreten von nii dde de 














Versschenamkörn 

| 1 | 2 | 3 4| 5 EL | 7 | 8 

Ef po a4 12 4 | 95 15 20 | 20 9 
& 5 45° 8 | x 5 10 5 7 
>= 90° 5 2 3 5 7 5 | 6 
x] 1350 5 5 10 | 38 i 7 
z£ 180° i 8 | 4 | 25 13 17 20 | 10 
SE], 225° 15 | 7 | | 20 10 10 
23] 270° | 10 7 3 | 10 7 20 10 10 
= | 315° | 13 | 12 x | 20 | 10 10 


Es geben die Diagramme einen Hinweis, warum es in manchen 
Fällen auch bei vollständig richtig bestimmten Brillen für einen Aniso- 
metropen oder Astigmatiker unmöglich ist, die Brille zu tragen. Er 
bekommt beim seitlichen Blicken eben Doppelbilder, die er nicht ver- 
einigen kann, die ihm das Brillentragen zu einer solchen Unannehm- 
lichkeit machen, dass er auf die Brille, obgleich dadurch die Sehschärfe 
besser wird, lieber verzichtet. 


11* 


Studien über Optikus- und Retinaleiden. 


Von 
A. de Kleijn, 
Utrecht (Holland. 


V. 


Pathologisch-anatomisches über den Zusammenhang 
zwischen Augen- und Nasenleiden. 


Yon 


A. de Kleijn (Utrecht) und N. Gerlach (Assen). 


Mit 7 Figuren im Text. 


An klinischen Untersuchungen betreffend den Zusammenhang 
zwischen Augen- und Nasenleiden hat es in den letzten Jahren gewiss 
nicht gefehlt; die Zahl der darauf bezüglichen Mitteilungen sowohl 
in der ophthalmologischen wie in der rhinologischen Literatur ist so 
gross geworden, dass sie kaum mehr zu übersehen ist. In auffallendem 
(Gegensatz dazu steht die spärliche Zahl der Veröffentlichungen von 
pathologisch-anatomisch untersuchten Fällen, welche zur Aufklärung 
des obengenannten Zusammenhangs wesentlich beitragen könnten. Wie 
schon von vielen bemerkt, ist die Erklärung dieser Tatsache in der 
sehr geringen Sterblichkeit bei gerade denjenigen Patienten mit Er- 
krankungen, welche das nötige Material zu solchen Untersuchungen 
liefern könnten, zu suchen. In dieser und einer folgenden Mitteilung 
beabsichtigen wir, einige in den Bereich der oben erwähnten Frage 
gehörende Fälle mit tödlichem Ausgang und die Resultate der darauf- 
folgenden pathologisch-anatomischen Untersuchung zu veröffentlichen. 


Patientin O., 48 Jahre, Dienstmädehen, wurde 14. III. 1910 im schwer- 
kranken Zustande in das städtische Krankenhaus zu Utrecht aufgenommen. 


Anamnese: Der Hausarzt teilt mit, dass Patientin vor einigen Jahren 
eine Rhinitis mit darauffolgenden Empyemata der lliglimorshóhlen durchge- 
macht habe. Mit Ausnahme von fortdauernder starker Nasensekretion, welche 
sie nicht behandeln lassen wollte, war Patientin dann bis 8. III. vollkommen 
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gesund. Àn diesem Tag bekam sie Schüttelfrost; am 9. IIT. entwickelte sich 
ein Erythema exsudativum multiforme, welches sich am 10. III. noeh mehr 
ausbreitete. Bei Beginn der Erkrankung entstand gleichzeitig heftige Con- 
junctivitis beiderseits mit starkem Ödem der Augenlider. Temperatur wech- 
selnd zwischen 38—4()° ohne stärkere Remissionen. 


Status!): Patientin macht einen sehr kranken Eindruck, ist aber noch 
compos und euphorisch gestimmt. Beiderseits Pneumonie, im Urin werden 
Eiweiss, Cylinder, Leukocyten und Erythrocyten, aber kein Zucker gefunden. 
Leber und Milz palpabel, sonst Abdomen und Herz ohne Besonderheiten. 
Erythema exsudativum multiforme im Gesicht, am Rumpf und an den Ex- 
tremitšten. 

Ophthalmologisch: O. D.: Starke Conjunctivitis ulcerosa mit ganz 
triiber Cornea. 

Q. S.: idem, Cornea. jedoch punktférmig infiltriert. 

Dacryocystitis beiderseits, Augenbewegungen intakt. Augenspiegeln wegen 
Trúbung der Cornea nicht durchführbar. 

Rhinologisch: Beide Nasengünge ganz mit Eiter gefüllt, wegen 
schlechtem Allgemeinbefinden genaue Untersuchung nicht móglich. 16. III. 
in stark komatösem Zustande, nach zunehmenden Lungenerscheinungen und 
starkem Delirieren Exitus. 

Obduction 4 Stunden post mortem. Protokoll?) Prof. Spronck. 

Farbe bleich, allgemeine Leichenstarre. Hypostase, Erythema multiforme 
noch angedeutet. Beim Eröffnen des Schädels werden Schädeldach, Dura und 
Gehirn normal gefunden, nur unter dem Chiasma befindet sich ein erbsen- 
grosser Tumor, welcher am Infundibulum festsitzt und den linken Nervus 
opticus berührt. Makroskopisch letzterer jedoch intakt. Bei der später aus- 
geführten mikroskopischen Untersuchung wird der Tumor als Fibroendo- 
thelioma durae matris agnosziert. In allen Nebenhöhlen der Nase wird dünn- 
flüssiger Eiter gefunden, die Schleimhaut überall, mit Ausnahme derjenigen - 
in den Sinus frontales, wo sich ein akuter Katarrh befindet, stark durch 
chronische Entzündung verdickt. Lungen beiderseits mit pneumonischen 
Herden. Herz, Leber, Milz, Nieren, Magen, Därme, Nebennieren und Ge- 
schlechtsorgane makroskopisch ohne Besonderheiten. Aus der nicht weichen 
Milz gelingt es nicht, Bakterien zu kultivieren. 

Dank dem Entgegenkommen Prof. Sproncks wurde uns behufs pa- 
thologisch-anatomischer Untersuchung überlassen: 

1. Schleimhäute der verschiedenen Nebenhöhlen; 

2. rechter Bulbus mit N. opticus, Canalis opticus und Sinus spheno- 
idalis; 

3. der rechte Trünenweg mit Umgebung von der Nase bis zum Auge; 

4. der linke N. optieus vom Chiasma bis zum Bulbus zwecks Unter- 
suchung auf Degeneration. 

Ergebnis der mikroskopischen Untersuchung: 


a. linker Nervus opticus: Kollege Nieuwenhuyse, Prosektor der 
Irrenanstalt in Meerenberg, war so freundlich, den ganzen Nerv nach 


1) Stark gekürzt wiedergegeben. 
3) Ebenfalls stark gekürzt. 
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Weigert-Pal zu untersuchen, ohne dabei Degeneration zu finden. Nur der 
bekannte periphere Gliamantel war stark ausgebildet. 


/Rranen weg 





Fig. 1. 





== Fig. 2. 
1) Auch die andern Prüparate c —e wurden in derselben Weise untersucht. 


b) Rechter Tränen- 
weg: Fixierung der Präpa- 
rate in Formol, Entkalkung 
in ZNO,, Celloidineinbettung, 
Färbung der Schnitte mit Hä- 
matoxylin-Eosin undnach van 
Gieson!). Vollständige Se- 
rienschnitte von der Nase bis 
zum Auge. Die ganz mit 
Eiter bedeckte Naseuschleim- 
haut zeigt die typischen Er- 
scheinungen von chronischer 
Entzündung. Dieselbe ist stark 
verdickt und kleinzellig infil- 
triert. Das Epithel ist grössten- 
teils normal, stellenweise je- 
doch infolge Uleusformung 
verschwunden. Am Rande und 
in der unmittelbaren Umge- 
bung der Ulcera ist das nor- 
male Epithel in Plattenepithel 
umgewandelt. Derselbe Be- 
fund wird auch im Tränenweg 
angetroffen. Letzterer ist in 
seiner ganzen Länge mit 
Eiter, in welchem sich ab- 
gestossene Epithelfetzen be- 
finden, angefüllt. Das Epi- 
thel selbst ist grösstenteils 
normales Cylinderepithel, 
stellen weise findet man aber 
auch hier Ulcera, umgeben 
mit Plattenepithel, am flach- 
sten am Rande des Ulcus 
und allmählich in norma- 
les Cylinderepithel über- 
gehend. An einigen Punk- 
ten ist der Übergang ziem- 
lieh unvermittelt. Die Ul- 
cera sind von verschiedener 
Grösse, neben kleinern 
wurde im lateralen Teil 
des Tränenweges ein sehr 
grosses gefunden, welches 
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sich von ganz unten bis zum Saccus lacrimalis über die ganze Länge des 


Tränenweges ausbreitete. Ausser- 
dem befand sich ein Uleus gerade 
an der Einmündungsstelle des 
Trünenweges in die Nase (siehe 
Fig. 1), welches sich sowohl über 
den letzteren, als auch über die 
angrenzende Nasenschleimhaut 
hinzog. Das lymphoide Gewebe 
um den Tränenweg ist stark 
vermehrt, an verschiedenen Stel- 
len, unter andern überall, wo 
Ulcera sind, findet man klein- 
zelliges Infiltrat an den Wänden 
(siehe Fig. 2). Bei Durchsicht der 
Präparate fällt es auf, dass so 
wohl medial als lateral, vorn und 
hinten sich verschiedene schlauch- 
förmige Ausbuchtungen, sämtlich 
nach abwärts gerichtet, befinden. 
Das Epithel in denselben ist ge- 
nau so wie im Tränenweg, in 
den meisten ganz intakt, nur 
umgeben vom selben klein- 
zelligen Infiltrat (siehe Fig. 3), 
welches wir schon oben be- 
schrieben haben. In einigen 
Ausbuchtungen befinden sich 
ebenfalls Ulcera, und zwar 
hauptsächlich am Rande der 
Einmündung in den Tränen- 
weg. Bei einigen Ausbuch- 
tungen ist die Ulcerabildung 
an der Einmündungsstelle so 
weit fortgeschritten, dass sie 
eine vollkommene Verwach- 
sung der Wände verursacht 
hat, so dass Ausbuchtung und 
Tränenweg durch intiltriertes 
Gewebe vollkommen vonein- 
ander getrennt sind. Die Aus- 
buchtung ist also in einein sich 
abgeschlossene Höhle verwan- 
delt worden. Alle diese V eriinde- 
rungen wurden nur im Ductus 
naso-lacrimalis und im Saccus 
vorgefunden ; die Canales lacri- 








Fig. 4. 


males zeigen, abgesehen davon, dass sie mit Eiter gefüllt sind, keine Abweichungen. 


168 A. de Kleijn u. N. Gerlach 


c) Cornea: Dieselbe ist nicht vollständig mit Hilfe von Serienschnitten 
untersucht worden. An den vorhandenen Schnitten kann man die totale 
Abwesenheit von Epithel konstatieren. Auf der Cornea befindet sich ein 
Belag von Leukocyten mit Resten von abgestossenem Epithel. Nur stellen- 
weise wird geringes Infiltrat angetroffen, im allgemeinen ist aber die Bow- 
mansche Membran intakt. ! 

d) Innere Teile des rechten Auges: Bei den inneren Teilen des Auges 
sind keine Abweichungen zu finden, der Optikuseintritt ist ganz normal. 

e) Rechter Nervus opticus: Der ganze Nervus opticus, vom Chiasma 
bis zum Bulbus wurde in Serienschnitten untersucht: das Gebiet des Sinus 
sphenoidalis in Frontal, die 
übrigen Teile in Lüngsschnit- 
ten. An der Schleimhaut des 
Sinus sphenoidalis sind diesel- 
ben Abweichungen zu finden, 
die wir oben in bezug auf 
die Nasenschleimhaut beschrie- 
ben haben; dieselbe ist ver- 
dickt mit einer mehr oder 
minder dicken Eiterlage be- 
deckt und zeigt an verschie- 
denen Stellen Uleusformungen, 
deren Ränder mit Plattenepi- 
thelumgebensind. DieSchleim- 
haut selbst ist stark eitrig in- 
filtriert, dieerweiterten Gefässe 
teilweise mit verdickten Wän- 
den und mit Infiltraten um- 

geben. Auf verschiedenen 

Schnitten ist zu sehen, dass 
die Infiltrationen sich in die 
Markräume der knöchernen 
Scheidewand fortsetzen, und 
dass die letzteren, wie auch 
Fig. 5. schon Hajek!) bei dem Sinus 

ethmoidalis beschrieben hat, in 

direkter Verbindung mit den tieferen Schichten der Schleimhaut stehen (siehe 
Fig. 4). Die Scheidewand ist sehr dünn, stellenweise kaum mehr vorhanden. Die 
Oberfläche der Knochen ist an verschiedenen Stellen ganz unregelmässig, so- 
wohl auf der Seite der Mucosa als auf der gegenüberliegenden Seite findet 
man Östeoklasten. Neubildung des Knochens haben wir nicht gefunden. In dem 
an den Sinus sphenoidalis angrenzenden Teil der Duralscheide findet man 
auch hier und da kleinzellige Infiltrationen. Bei der Untersuchung der Op- 
tikusscheiden stellt sich heraus, dass an einer dem Sinus sphenoidalis gegen- 
über liegenden cireumseripten Stelle die Subarachnoidalscheide verschwunden 
ist, und ein Infiltrat mit neugeformtem Bindegewebe ihren Platz einnimmt. 





1) Arch. f. Laryngologie. Bd. IV. 
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Die Wände der hier befindlichen Gefässe sind teilweise verdickt und teil- 
weise hyalin degeneriert. Das Infiltrat der Arachnoidalscheide steht in direktem 
Zusammenhang mit einem Infiltrat in der Duralscheide (siehe Fig. 5 u. 6). 
Auch in letzterer findet 
man die Wände der 
kleineren Gefässe ver- 
dickt. Bemerkenswert 
ist, dass die Wand einer 
grösseren Arterie, wel- 
che an einer Seite vom 
Infiltrat umgeben ist, an 
eben dieser Seite ver- 
dickt ist. An einem Teil 
der Schnitte kann man 
sehen, dass das Infiltrat 
sich lings einer kleinen 
Vene, welche durch die 
Duralscheide in der Rich- 
tung des Sinus sphe- 
noidalis verliuft, gegen 
letzteren fortsetzt. 
Einem unglücklichen 
Zufall zufolge ist 
eine Tafel mit Se- 
rienschnitten gera- 
de aus diesem Ge- 
biet in Verlust ge- 
raten, so dass wir 
den direkten Zu- 
sammenhang zwi- 
schen Infiltrat der 
Duralscheide und 
des Sinus sphenoi- 
dalis hier. nicht 
nachweisen kön- 
nen, die Tatsache 
jedoch, dass, wie 
schon oben gesagt, 
dasInfiltratim gan- 
zen Gebiet der . 
Scheiden sich nur Fig. 7. 
auf einer circum- 
scripten, dem Sinus sphenoidalis gerade gegenüber liegenden Stelle be- 
findet, spricht deutlich für das Vorhandensein eines direkten Zusammen- 
hangs. Auch im Nervus opticus wurden in den Bindegewebesepta kleine 
Infiltrate angetroffen. Dieselben befinden sich auf der ganzen Durchschnitts- 
fläche des Optikus, am stärksten in der Nähe des Infiltrats und setzen sich, 
im Gegensatz zu den cireumseripten Infiltraten in den Scheiden, bis in die 
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Nšhe des Bulbus und Chiasma fort. Zum Schluss sei noch hingewiesen auf 
das Vorhandensein von verschiedenen Corpora amylacea im infiltrierten Teil 
der Scheiden und auf mehrere Vakuolen in den Nervenbündeln des Optikus. 

Bakteriologisch: Im Lumen und im Epithel des Trünenweges und 
in der Mucosa des Sinus sphenoidalis wurden von spezialistischer Seite 
Kapseldiplocokken angetroffen, ebenfalls in den Infiltraten um den Tränen- 
weg herum und in dem Infiltrat der Optikusscheiden. 


Epikrise. 
Bei einer Patientin, gestorben an einer akuten Pneumonie, wurde 
beiderseits eine Pansinusitis gefunden; es konnte das folgende festge- 
stellt werden. 


Rechts: a) Eine eitrige Entziindung im Tránenweg, bei der 
durch vollstándige Serienschnitte die aufsteigende Form der Ent- 
zündung konstatiert werden konnte: Ulcusbildung bei der Einmün- 
dung vom Trinenweg in die Nase, Ulcusbildung im Ductus nasola- 
crimalis und im Saccus mit normalen Canales lacrimales (nur Eiter 
im Lumen). 


b) Die Entzündung hatte sich fortgepflanzt in schlauchfórmige 
nach unten gerichtete Ausbuchtungen des Tränenweges, wobei teil- 
weise Abschnürungen von diesen Ausbuchtungen entstanden waren. 
Praktisch scheinen diese Ausbuchtungen von Bedeutung, weil auch 
bei Heilung im Tränenweg selbst, von diesen Stellen aus, Rezidive 
zu fürchten sind. 


c) Epitheldefekt der Cornea — mit stellenweise oberflächiger 
Infiltration. 


d) Chronisches Empyem des Sinus sphen. mit Fortsetzung des 
Infiltrates in die mit der Mucosa — kommunizierenden Markhöhlen der 
Scheidewand zwischen N. opticus und Sinus sphen. 


e) Circumscripte Infiltration von allen Scheiden des N. opticus 
an einer Stelle gegenüber dem Sinus sphen., die sich entlang einer 
kleinen Vene bis nahe an die Scheidewand fortsetzte. 

Der direkte Übergang vom letzteren Infiltrat in das Infiltrat der 
Mucosa konnte einem unglücklichen Zufall zufolge nicht festgestellt 
werden. Für den direkten Zusammenhang sprechen aber verschiedene 
Umstände: 

a) das circumscripte Infiltrat gerade gegenüber dem Sinus 

sphen., 

b) die Fortsetzung des Intiltrates entlang einer Vene bis nahe 

an die Scheidewand, 
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c) die sowohl in diesem Infiltrat als in der Mucosa des 
Sinus sphen. festgestellte Anwesenheit von Kapseldiplo- 
cokken. 


f) Eine interstitielle Neuritis optica mit dem Vorhandensein von 
verschiedenen Vakuolen im Nerv. opticus. 


g) Die Anwesenheit von vielen Corpora amylacea im Infiltrat 
der Optikusscheiden. 


Links: Keine Degeneration im Nerv. opticus (untersucht nach 
Weigert- Pal). - L 


Herrn Prof. Straub in Amsterdam danken wir an dieser Stelle 
bestens fiir seine freundliche Hilfe beim Anfertigen der Mikrophoto- 
graphien. 


Erklürung der Textabbildungen, Fig. 1—7. 


Fig. 1. Einmündungsstelle des rechten Tränenweges in die Nase. 

Fig. 2. Ulcusformung im rechten Tränenweg. 

Fig. 3. Rechter Tränenweg mit Durchschnitt einer Ausbuchtung, umgeben 
mit Infiltrat. 

Fig. 4. Infiltrierte Schleimhaut des Sinus sphenoidalis mit kommunizieren- 
den Markräumen; ganz dünne knócherne Scheidewand. 

Fig. 5. Schleimhaut des Sinus sphenoidalis mit knócherner Scheidewand 
und Scheiden des Nervus opticus; Infiltrat in den letzteren. 

Fig. 6. Infiltrat in den Scheiden mit stárkerer Vergrósserung; Corpora 
amylacea. 

Fig. 7, Neuritis interstitialis nervi optici. 


Ein histologisch untersuchter Fall von papulós 
luetischer Iritis. 


Von 


Lottrup Andersen, 
Rigshospitalet, Kopenhagen. 


Mit Taf. VIII u. IX, Fig. 1 u. 2. 


So verhältnismässig häufig luetische Iritis auch vorkommt, sind 
es doch immer bei der Natur des Leidens bloss Zufälligkeiten, die es 
zur Sektion bringen. : 

In der Literatur findet man histologisch untersuchte frische Fälle 
nur ganz vereinzelt, wobei es sich wieder ófters bloss um excidierte 
Irisstücke und nicht um ganze Bulbi handelt. Ich nehme deshalb an, 
dass die histologische Untersuchung eines Bulbus mit frischer syphi- 
litischer Iritis noch einiges Interesse beanspruchen kann. Eine fernere 
Berechtigung zur Veröffentlichung dieses Falles suche ich endlich 
darin, dass unter den vorliegenden Untersuchungen sich vielleicht keine 
einzige befindet, welche, wie die meinige, die klinische Form einer 
papulösen luetischen Iritis betrifft. Eine nähere Definition dieses Be- 
griffes, dem gewiss alle denselben Inhalt und dieselbe Begrenzung 
geben, darf ich wohl als überflüssig betrachten. 

Ob dagegen die Bezeichnung „papulös“ hier wissenschaftlich 
korrekt ist, ist eine andere Frage. Ganz abgesehen davon, dass man, 
wenn es sich um luetische Produkte in der Iris handelt, etwas Un- 
berechtigtes in der Benennung Papel finden könnte, welche wohl ur- 
sprünglich an epithelbekleidete Flächen gebunden ist, so wird man in 
Wirklichkeit in manchen Fällen nicht mit Sicherheit eine luetische 
Iritis zu einer bestimmten Klasse von luetischen Manifestationen rechnen 
können. Die Frage, zu welchem Stadium von Syphilis man die knoten- 
bildende luetische Iritis rechnen soll, hat deshalb früher, als man die 
alten Abgrenzungen streng festhielt, zahlreiche eingehende Unter- 
suchungen und lebhafte Diskussionen veranlasst. Während man klinisch 
behauptete, dass die Knoten als Produkte des zweiten Stadiums Papeln 
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oder Cendylome, als Produkte des dritten Stadiums Gummata dar- 
stellten, konnte man des öfteren gleichzeitig keinen histologisch durch- 
greifenden Unterschied zwischen sekundären und tertiären syphilitischen 
Bildungen nachweisen. Die bei dieser mangelnden Übereinstimmung 
hervorgerufene Verwirrung spiegelt sich daher in den wechselnden 
. Namen ab, womit man bisher die knotigen luetischen Produkte in 
der Iris bezeichnete. 

Beer nannte sie Condylome, da sie ihn an die entsprechenden 
hahnenkammartigen cutanen Manifestationen erinnerten. Er betrachtete 
sie deshalb als sekundáre Bildungen, im Gegensatz zu ülteren Autoren, 
welche luetische Jritis als am häufigsten im dritten Stadium be- 
trachteten. Aber seine Annahme war nur auf die rein äussere Ähn- 
lichkeit basiert, nicht auf histologischer Untersuchung. 

Arlt nannte sie Tuberkeln. 

Graefe, „Nodi“. 

Virchow betrachtete sie als durch Wachstum von embryonalen 
Gewebszellen entstanden (nicht durch Exsudation oder Neubildungen), 
und als Anfangsstadien zu den Gummata und nannte sie Gummata. 

Zum selben Resultat kamen: 

Colberg nach histologischer Untersuchung eines von Graefe 
exstirpierten Irisknotens. Ihm schlossen sich ferner v. Hippel und 
Neumann nach Untersuchung eines ähnlichen exstirpierten Irisknotens 
an. Man nannte danach knotenbildende luetische Iritis gummöse 
Iritis und fasste sie als ein tertiäres Symptom auf, oder jedenfalls 
als ein Symptom des Übergangsstadiums zwischen II und III. 

Widder suchte auf Grund von zwölf von ihm klinisch beob- 
achteten Fällen von luetischer Iritis und auf Grund der Kritik 
der Falle v. Graefes und v. Hippels, die von Colberg und Neu- 
mann mikroskopisch untersucht sind, zu beweisen, dass die luetische 
Iritis fast immer eine sekundäre Manifestation ist, und, dass die auf- 
tretenden Knoten als Papeln zu betrachten sind. Nur sehr selten, 
meint er, findet man eine wirkliche gummose Iritis. 

Hancke beschreibt einen Fall von gummóser Iritis im zweiten 
Stadium und kommt bei Vergleich seines Falles mit den andern zu 
dem Schlusse, dass wir noch keinen einwandsfreien Fall von con- 
dylomatóser Iritis haben. 

Krückmann betrachtet die in der Iris primär auftretenden 
luetischen Kleinknoten als Bildungen, welche den luetischen Papeln 
in Haut und Schleimhäuten ganz analog sind. Er verneint, wie auch 
Ewetzky, sogar kategorisch das Vorhandensein der primären Gummata 
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In der Iris, weil alle Gummata der Regenbogenhaut direkt aus dem 
Ciliarkórper heraustreten. 

Eine Untersuchung von Benoit behauptet jedoch das Vorhan- 
densein auch der primären Irisgummata, welche vielleicht doch recht 
selten sind. 

Wie man sieht, eine fortgesetzte Reihe von widersprechenden 
Anschauungen, welche wohl teils den spürlich vorhandenen histo- 
logischen Untersuchungen, teils dem reichlichen Spielraum der in- 
dividuellen Beurteilung zu verdanken ist Man weiss ja, dass die 
Grenzen so fliessend sind, dass man in vielen Füllen, speziell wo von 
der Iris die Rede ist, weder klinisch, noch histologisch, sicher zwischen 
sekundären oder tertiären Bildungen oder zwischen Papel und Gumma 
unterscheiden kann. Aber wenn auch die Grenzen so unklar und verwischt, 
und die Übergangsstadien so zahlreich sind, so sind doch sicher so 
viele ausgeprägte Fälle vorhanden, deren Klassifizierung keine Schwierig- 
keiten verursacht, dass eine Einteilung in papulöse und gummöse 
Iritis sich aufrechthalten lässt, ohne all zu künstlich zu sein. 


Ich werde jetzt kurz die in der Literatur vorliegenden Fälle 
histologischer Untersuchungen von luetischer Iritis streifen: 


Von Füllen, bei denen es sich bloss um excidierte Irisstiicke 
handelt, finden sich: 


1. v. Graefe-Virchow-Billroth. Ein Fall von v. Graefe behandelt: 
Eine knotenförmige Iritis bei einem 1 Jahr alten Kinde, bei der der tem- 
poralliegende Irisknoten trotz antiluetischer Behandlung lange seinen Wuchs 
fortsetzte und die Cornea perforierte, um dann nach und nach zu ver- 
schwinden. Es wurden hier zweimal nach Verlauf je zweier Monate, mittels 
einer Krummschere kleine Stücke von der Obertliiche des Tumors genom- 
men. Die erste Probe wurde von Virchow mikroskopiert, die zweite von 
Billroth. Beide fanden ein zellenreiches Gewebe mit zahlreichen Klein- 
zellen, mehrere Riesenzellen und mehrere junge Getässe. In der ersten Probe 
befanden sich noch Fettdegenerationen. Gefissveränderungen waren nicht 
erwähnt, auch nicht die ursprüngliche Lokalisation des Tumors (möglicher- 
weise aus dem Corpus ciliare hervorwachsend). 


2. Alfr. Graefe und Colberg: Ein 24jähriger Mann erkrankte 
nach wiederholten (?) syphilitischen Infektionen unter einer floriden Syphilis 
an einer knotenförmigen Iritis auf dem rechten Auge. Trotz antiluetischer Be- 
handlung wuchs der Knoten fortgesetzt, erreichte die Grösse einer Linse 
und drohte mit Perforation der Cornea. Er wurde deshalb durch Iridektomie 
entfernt und von Colberg mikroskopisch untersucht. Der Knoten bestand 
aus jungem Granulationsgewebe mit starker, hauptsächlich perivaskulärer, 
kleinzelliger Infiltration. Es fanden sich eine gróssere Anzahl Gefüsse und 
einzelne Reste von Iriselementen, dagegen keine Necrose oder Degeneration. 
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Gefässveränderungen werden nicht erwähnt, auch nicht die nähere Lokali- 
sation oder der Ursprung des Knotens (vielleicht Corpus ciliare). 


3. Michel hat zweimal nach Ablauf der luetischen Iritis Irisstücke 
excidiert, in denen er mikroskopisch jedesmal eine grosse Anzahl kleiner 
Knoten fand, welche von epitheloiden Zellen gebildet waren, konzentrisch 
um kleine Gefisse mit verdichteter Adventitia und reichlichem Endothelwuchs 
angeordnet. In dem einen Falle, in dem die Iridektomie erst 4 Monate nach 
dem Ablauf des Leidens vorgenommen war, handelte es sich klinisch um 
eine einfache luetische Iritis ohne Knotenbildung. 


Von Fallen, bei denen ganze Bulbi untersucht wurden, finden 
sich folgende: 


1. v. Hippel und Neumann. Ein Auge, bei dem so gut wie alle 
Teile affiziert waren, aber bei dem speziell der untere mediale Quadrant 
vom Iris und Corpus ciliare nebst angrenzenden Teilen der Sklera, Chorioidea 
und Retina ganz in einer grossen tumorähnlichen Bildung aufgegangen waren. 


2. Scherl. Ein Auge mit einer auf Basis einer alten unbehandelten 
Syphilis entstandenen gummösen Neubildung, in welcher Iris und Corpus 
ciliare áusserlich fast gänzlich aufgegangen sind, und welche hier die Corneo- 
skleralgrenze durchbrochen und sich wie ein pigmentierter subconjunctivaler 
Tumor verbreitet hat. 


3. Hancke. Ein Fall von Gumma iridis et corporis ciliaris, der Mei- 
nung des Verfassers nach, aus einem Processus ciliaris hervorgegangen, sich 
über das Corpus ciliare und Iris verbreitend, die Corneoskleralgrenze per- 
forierend und in dem subconjunctivalen Gewebe weiterwachsend. 


4. Fuchs hat Gelegenheit gehabt, ein Auge mit einer 4—5 Wochen 
alten syphilitischen Iritis, die 6 Monate nach einer frischen luetischen In- 
fektion entstanden war, zu untersuchen. Der Patient erlag einer intercurrenten 
febrilen Krankheit. Man hatte eine luetische Iritis mit einer lokalen Ge- 
schwulst des Pupillenrandes, nebst hinteren Synechien gefunden, aber oline 
klinisch sichtbare Knotenbildungen. Man fand mikroskopisch mässigstarke, 
und namentlich perivaskuläre Zelleninfiltration in der Iris. In der Iriswurzel 
fanden sich zahlreiche Knötchen, im Pupillenrande ein einzelner Knoten, 
welcher sich auf der Stelle der lokalen Erhebung befand. Diese waren aus 
eircumscripten Anhäufungen von Lymphocyten nebst einzelnen Riesenzellen 
gebildet. Die Gefiisse in der Niile waren endarteritisch verändert. Keine 
Verkäsungen. Der Knoten im Pupillenrand lag unter dem Spbinkter, von 
welchem nur eine einzelne Zellenlage noch vorhanden war, stark nach vorn 
gedrängt. Nach hinten durchbrach der Knoten die Pigmentlage, die Linse 
direkt berührend, mit welcher er fest zusammengewachsen war. Im Knoten 
befanden sich nur einige Reste von Pigmentzellen. 


5. Benoit beschreibt eine knotenbildende luetische Iritis bei einer 
6 Monate alten Syphilis. Es war ein Knoten nach unten im Pupillenrande 
stark gewachsen und hatte beinahe die Hinterfläche der Cornea erreicht, 
weiterhin zerfiel er, abscedierte und entleerte sich, ein Hypopyon und Hyphäma 
bildend. Da ein hoher Druck anhielt, da nur noch wenig Lichtempfindung 
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bestand, und da der Patient wegen starker Schmerzen die Entfernung des 
Auges wiinschte, wurde die Enucleation vorgenommen. Mikroskopisch fand 
man nach unten im Sphinkterteile der Iris Reste eines entleerten Abscesses. 
In der dicken Wand einer noch persistierenden Hohlung, befanden sich 
teils Eiterzellen (im Innern des Lumen), teils epitheloide Zellen (oft mit 
3—4 Kernen), sowie im Hohlraum selbst eine Anzahl Riesenzellen. Nach 
vorn bestanden zahlreiche neugebildete Gefässe. In mehreren Gefässen fand 
sich obliterierende Endarteriitis. Keine Fettdegeneration. Nach vorn und nach 
hinten ist der Tumor von reichlichen Bindegeweben eingeschlossen. Benoit 
kommt beim Vergleich seines Falles mit denen in der Literatur erwähnten 
zu dem Schlusse, dass man weder klinisch, noch histologisch zwischen ein- 
facher kondylomatóser und gummöser Iritis unterscheiden kann. 


Hiermit glaube ich, erschöpfend behandelt zu haben, was in der 
Literatur von histologisch untersuchten Fällen von primär luetischer 
Iritis vorliegt. 

In keinem von den beiden zuerst erwähnten Fällen, wo es sich 
um excidierte Irisstücke handelt, ist man der Beschreibung nach im- 
stande, sich einen klaren Begriff von dem entsprechenden Krankheits- 
bilde zu machen, jedenfalls entspricht solches nicht dem, was man 
im allgemeinen unter papulóser Iritis versteht. Die Ausgangsstelle 
des Knotens ist nicht erwähnt, und der schnelle Wuchs und die recht 
bedeutende Grósse desselben kónnten vermuten lassen, dass sie aus 
der Iriswurzel hervorgewachsen und in Wirklichkeit Gummata cor- 
poris ciliaris waren. 

Die mikroskopische Untersuchung ist auch nach unseren jetzigen 
Anforderungen etwas mangelhaft. Die beiden Untersuchungen Michels 
liegen dem frischen Stadium zu entfernt, um ein histologisches Bild 
davon geben zu können. Unter den Fällen endlich, welche die Unter- 
suchung ganzer Bulbi betreffen, gehören die drei ersten Fälle absolut 
zu einem ganz anderen Krankheitsbilde als der papulösen Iritis, indem 
es sich in allen drei Füllen um primüre Corpus ciliare- Gummata 
handelte, welche die Iris erst sekundür angriffen. Sie unterscheiden 
sich nur mit ihren etwas irreführenden Namen von den in der Lite- 
ratur so zahlreich vorliegenden Fällen von Gummata im Corpus ciliare. 
Der Fall von Fuchs zeigt sehr klar (wie auch übrigens der eine Fall 
von Michel), dass es sich selbst bei einer einfachen luetischen Iritis 
um eine maskierte papulöse handeln kann, wie auch Krückmann 
angibt, dass Frühpapeln auftreten können. Und endlich im Falle 
von Benoit ist man sicher histologisch und klinisch berechtigt, von 
einem primären Gumma iridis zu reden, welches, vielleicht seiner 
Lokalisation halber, hier, wo die Gefüsse klein sind, nicht einen be- 
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deutenden Wuchs erreichen konnte, wie es im Corpus ciliare der 
Fall gewesen würe. Wie man sieht, findet sich unter diesen kein 
einziger Fall von wirklicher papulóser Iritis. Ich glaube, in der Lage 
zu sein, in dem folgenden eine histologische Untersuchung von einer 
solchen vorlegen zu kónnen. 


Die Patientin wurde auf Rudolf Bergs Hospital wegen einer Syphilis, 
kompliziert mit einer doppelseitigen Iritis, behandelt. Dr. Rónne, welcher 
die Augenkomplikation behandelte, überliess mir nach dem unerwarteten 
Tode der Patientin freundlichst die mikroskopische Untersuchung des linken 
Auges. 

Aus dem Hospitalsjournal, welches mir liebenswürdigst von Professor 
Pontoppidan überlassen wurde, geht folgendes hervor: 


Es handelt sich um eine 52 jährige verheiratete Frau, welche, als sie 
zur Untersuchung kam, in den letzten Monaten wegen frischer Syphilis be- 
handelt worden war. Auf Grund eines in den letzten 5 Wochen stark zu- 
nehmenden Nebelsehens konsultierte sie einen Augenarzt, welcher sie zur 
veneralogischen Behandlung in Rudolf Bergs Hospital verlegte. Aus der 
Anamnese geht hervor, dass sie nie geboren oder abortiert hat, und dass 
das Klimakterium vor 2 Jahren eintrat. Bei der ersten Untersuchung fand 
man: Exkoriierte Papeln an den Genitalien und am Anus. Kaum nussgrosse 
indolente Adenitis inguinalis. Adenitis universalis. Verbreitete Papeln auf dem 
Trunkus an den Schenkeln und Oberarmen, sowie in beiden Poplites und 
Cubiti. Einzelne zweifelhafte Plaques auf der Zungenoberfläche. Einzelne 
Papeln auf dem harten Gaumen. Zweifelhafte Leucoderma colli. Normale 
Temperatur. Gewicht 44 Kilo. Urin normal: 


0,2 — O 

$ 01 — 0 
Wassermann 0,05 — 25 
0,025 — 100 


Es wurde ordiniert: I 

Verband mit Sol. calcis chlorat, ferner: Sol. kal. jodat. 3 mal täglich, 
in steigender Dosis, ausserdem Injectio calomellanos ctgr. 5 intramuskuliir. 

Bei einer am nächsten Tage vorgenommenen Augenuntersuchung 
fanden sich: 

O. d. Leichte Chemosis. Bedeutende ceiliäre Injektion. Eine Anzahl 
Präcipitate nach unten an der Hlinterfläche der Cornea. Das Kammerwasser 
trübe. Die Iris sehr stark missgefärbt, und die Pupille trotz Atropin stark 
kontrahiert. Zahlreiche schwere hintere Synechien, Tension normal. Visus: 
Fingerzählen in !j, Meter. 

O. sin. Auf diesem Auge befindet sich eine äusserst schwere Iritis. 
Es ist etwas Odem an den Augenlidern vorhanden. Die Cornea ist ein 
wenig trübe. Keine deutlichen Präcipitate. Das Kammerwasser sehr trübe. 
Der unterste Teil der Kammer mit einer grösseren Fibrinwolke angefüllt. 
Die Pupille unregelmässig (teilweise durch Atropin erweitert). Zahlreiche 
schwere Synechien, aber sicher keine totale Seclusio pupillae. ‘Temporal nach 
unten befindet sich eine in der Kammer prominierende Irispapel, kaum von 
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der Grósse eines Hanfsamens. Die Tension bedeutend vermehrt. Visus: 
Bewegungen der Hand. 

Es wurde ordiniert: 

Trockenes Atropin o.u., 1l mal tiiglich; Instillation. atropini 0.u., 1%, 
3 mal tiiglich; Acid. acetylo-salicylic. gr. 1 3 mal täglich; Epith. tepid. o. u. 

Wihrend das rechte Auge bei dieser Behandlung sich schnell besserte, 
hielt sich der Zustand des linken Auges in den ersten Tagen unverändert, 
es bestanden recht starke Schmerzen, namentlich des Nachts in der linken 
Schlife. Am 4. Tage zeigte sich auf der Oberfläche der Irispapel eine 
Blutung, welche sich nach Verlauf einiger Tage senkte, ein kleines Hyphäma 
bildend. Die Papel war jedoch noch immer von Koagulum bedeckt. Am 
6. Tage wurde wieder intramuskulär injiziert. Calomel ctgr 5. 

Ungefähr vom 8. Tage an trat jedoch langsam eine Besserung ein. 
Schmerzen, Augenlidódem und Chemosis verschwinden nach und nach, Hy- 
phäma und Fibrinexsudat werden resorbiert. Die Irispapel, die nun ganz 
frei und von weissgelber Farbe ist, scheint in Umfang und Prominenz 
abzunehmen. Die Pupille ist jedoch unverändert, und der Augengrund 
leuchtet nur sehr schwach rot. Die Tension sinkt aber stufenweise zum nor- 
malen Druck, und die Funktion bessert sich bis zu Fingerzählen in der 
nächsten Nähe, Gleichzeitig ist das rechte Auge jetzt injektionsfrei. Es sind 
noch Präcipitate auf der Hinterseite der Cornea vorhanden. Die Pupille 
ist gut dilatiert, und der Augengrund leuchtet rot, und alle seine Details 
sind, obwohl ein wenig verschleiert, sichtbar. Die Funktion nahm stets zu. 

Die Papeln an den Genitalien sind auch geheilt. Behandlung: 

Sep.-Verband mit Sol. chlor. calcic, Dosis von Sol. kal. jodat nach und 
nach bis zu 7 Esslöffel täglich gestiegen. Es wird wieder ordiniert: Inject. 
calomellanos etgr 5. Am 13. Tage tritt eine dünne schwarzgrünliche mit 
Blut untermischte Diarrhöe ein mit 5—8 täglichen Entleerungen. 

Trotz Behandlung mit Obstipantien\, Darreichung von Jodkalium und 
später auch von Aspirin lässt die Diarrliöe sich aber nicht hemmen. Die 
Temperatur ist wie unter dem ganzen Verlauf der Krankheit normal. Die 
Patientin wird schwächer und bekommt Anfälle von Unwohlsein und Er- 
brechen, der Puls wird schwächer, und trotz angewendeter Stimulantia stirbt 
die Patientin 22 Tage nach der Aufnalıme. 

Bei einer 4 Tage vor dem Tode vorgenommenen Untersuchung der 
Augen war der Zustand folgender: 

O.d: Wie bei der letzten Untersuchung. 

O. sin: Keine Schmerzen. Nur wenig Lichtscheu. Die Injektion sehr 
stark abgenommen, nur recht gering. Das Kammerwasser klar. Die Horn- 
haut ebenfalls ohne Präcipitate. Die Irispapel von sehr verringerter Grösse, 
jetzt ungefähr vom Niveau des übrigen Teiles der Iris. Die Pupille ist 
mittelmässig dilatiert, und ihr Rand überall durch zahlreiche Synechien der 
Linse angelötet. Der Augengrund rot aufleuchtend. Die Papille ist, obwohl 
stark verschleiert, sichtbar. Tension normal. Die Funktion bedeutend ver- 
bessert, jetzt Fingerzählung auf 4 Meter Entf. 

Bei der Sektion fand man: 

(Colitis mereurialis) Colitis ulcerosa. Salpingitis chr. duplex, Peritonitis 
ehroniea fibrosa localis (subdiaphragmatica et lienalis). 
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Die histologische Untersuchung: (auf Augenabteilung des Reichs- 
hospitals [Prof. M. Tscherning)). 

Das linke Auge wird in Formalin und Alkohol geháürtet, in Celloidin 
eingelagert und in horizontaler Serie zerschnitten. 

Mikroskopisch ergab sich folgendes: 

Cornea. Überall normal. 

Conjunctiva. Man findet überall, namentlich temporal nach unten, 
Lymphoeytinfiltration entlang den Gefässen. 

In und ringsum Canalis Schlemmii und in den Fontanaschen 
Räumen fanden sich ebenfalls Lymphocytanhäufungen. 

Die Iris war etwas verdickt und fast überall der Sitz mehr oder 
weniger ausgesprochener Veränderungen. Diese sind jedoch, namentlich auf 
einer temporal nach unten begrenzten Partie, recht ausgesprochen, der Stelle 
der klinisch wahrgenommenen Papel entsprechend. Diese Partie, die ich 
im folgenden der Einfachheit wegen „Papel“ nennen will, ist gegen das sie 
umgebende weniger veränderte Irisgewebe recht scharf begrenzt (jedoch 
ohne von irgend einer Kapsel umgeben zu sein) und zeigt bei Rekon- 
struktion der Serienschnitte eine kreisrunde Form mit einem Diameter von 
1,5 mm. Sie ist bis zur Sphinkterpartie lokalisiert, ganz bis zum freien 
Pupillenrand reichend, und hat ihren Sitz in den allertiefsten Lagen der 
Iris, von deren Vorderfliche sie durch ein nur wenig verindertes Irisgewebe 
getrennt ist (Fig. 1, Taf. VIII). Die Iris ist auf dieser Stelle etwas mehr ver- 
diekt, der Ausdehnung der Papel entsprechend, mit der ganzen Fläche 
adhärent zur Linse (Fig. 1, Taf. VIII). In der grösseren zentralen Partie der 
Papel nimmt das Gewebe bei Färbung nach V. Gieson eine schmutzig- 
gelbe, leicht bräunliche Tikrinsäurefarbe an, welche stark gegen das übrige 
Irisgewebe kontrastiert. Hier und da findet man in dem Gelben jedoch 
einzelne schwach rötlich gefärbte Striche. Gleichzeitig ist die Gewebestruktur 
hier sehr stark verwischt und von glasigem, etwas gelatinösem Aussehen, 
wie auch die Kerne hier weniger zahlreich, schlecht gefärbt, etwas blasen- 
artig aufgeschwollen und oft fragmentiert sind. Die erwähnte Gelbfärbung 
ist nicht, wie man vielleicht erwarten könnte, Muskelzellen des Sphinkters 
zu verdanken, denn von diesen ist hier garnichts erhalten, so wie man von 
den Gefissen auch nur undeutliche und zweifelhafte Reste sieht. Die cha- 
rakteristische Verwisehung der Struktur wird ferner durch die hier auf- 
tretende diffuse Pigmentüberschwemmung verstärkt. In Übereinstimmung 
hiermit ist die Pigmentlage fast gänzlich verschwunden, und auf ihrem 
Platze findet man, in direkter Berührung mit der vorderen Fläche der Linse, 
zwei parallele Zellenreihen mit länglichen und in der Länge laufenden 
Kernen (Dilatator?). In der Peripherie der Papel tritt die Pigmentlagze 
wieder auf, ist jedoch immer noch sehr stark aufyefasert und aufgelöst, 
von flammigem Aussehen, und sendet dicke, plumpe, zerrissene und ver- 
zweigte Pigmentbalken tief in das hier stark infiltrierte Irisgewebe hinein 
(Taf. IX;. (Erst ausserhalb der Papel wird die Pigmentlaze wieder kom- 
pakt und von normaler Dicke, aber in dem vorliegenden Irisgewebe fin- 
det man hier noch etwas wie einen Strom von Pigment gegen das Corpus 
ciliare hin.) Unter den verdünnten Resten der Pigmentlage in den Grenz- 
teilen der Papel findet mari vereinzelt neugebildete dünnwandige Gefisse. 
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In der Umgebung der Papel nimmt das Gewebe :bei V. Gieson) aber, 
wenn es nicht von der kolossalen Pigmentanhiufung bedeckt ist, wieder 
eine schéne rote Farbe an, welche ferner von den hier recht hervortretenden 
dickwandigen Gefiissen stark markiert wird. An einzelnen Stellen findet 
man auch in den infiltrierten Teilen Anhüufungen von freien roten Blut- 
körperchen. In den peripheren Schnitten der Papel existiert noch der Sphinkter, 
welcher deutlich gegen die Vordertläche der Iris gewölbt sichtbar ist, da 
die Veränderungen hauptsächlich tief vor dem Muskel lokalisiert sind. Die 
Zelleninfiltration ist jedoch rings um den Spliinkter am stürksten ausgesprochen. 
Namentlich findet man hier einzelne grössere llämorrhagien Taf. IX). 

Im übrigen Teile der Iris bestehen nur schwächere Veränderungen. 
Die Gefässe sind überall etwas diekwandig, und überall findet man etwas 
Rundzelleninfiltration, namentlich in der Iriswurzel, und hervorrarend in der 
Umgebung der einzelnen (sefässe. An einzelnen Stellen ist die Pigmentlage 
mehr oder weniger aufzefetzt und die entsprechenden Teile des Iriszewebes 
etwas pigmentiiberschwemmt. Wenn man einen Sektor medial nach oben 
ausnimmt, wo die genannten Veränderungen beinalıe nicht zu treffen sind, 
so ist die Iris überall mit einer mehr oder weniger starken Randsynechie 
an die Linse gelötet. Man findet auf der Irisobertläche nirgends eine homogene 
Haut, wie im Falle von Fuchs, aber einzelne ganz minimale Exsudate. 

Die infiltrierenden Zellen sind hauptsächlich Lymphocyten. 
Doch findet man, namentlich rings um die Gefüsse, eine Anzahl, jedoch 
nieht ausgesprochen typische, Plasmazellen und hier und da einzelne Mast- 
zellen. Dass man an einzelnen Stellen in den infiltrierten Teilen Haufen 
von freien roten Blutkörperchen sieht, habe ich sehon erwähnt. Es sind 
keine Riesenzellen, epitheloide Zellen oder Lymphoeyten vorhanden. Keine 
eosinophile Zellen. Keine deutliche Fettmetamorphose. (Die Schnitte sind 
freilieh in. Alkohol gehürtet, aber man sieht doch nirgends in den Zellen 
Vakuolen infolge von Fetttropfen.) 

Gefiissverinderungen: Die erwähnten Gefässverdiekungen betreffen 
ausschliesslich die Media und Adventitia. Man erkennt keine Verdopplung 
der Elastica und keine Endothelwucherung. Nur in den peripheren Teilen 
der Papel findet man an mehreren Stellen eine Anzahl ganz diinnwandiger, 
vielleicht neugebildeter Gefässe. Die erwähnte Rundzellenintiltration in den 
Getässen liest teils subendothelial, teils in der Adventitia. 

Im Corpus eiliare sieht man überall zwischen den Müllerschen 
Muskeln und den Processus ciliares mehr oder weniger dichte Lymphoeyt- 
infiltrationen, hauptsiichlich dichtere in den, den am meisten angegriffenen 
Teilen der Iris entsprechenden Partien. An diesen Stellen bestelit sodann 
eine reichliche Pigmentanhäufung. Temporal nach unten, wohl im selben 
Radius als der der Irispapel, ist diese Infiltration bedeutend zunehmend, 
löst die Pigmentlage auf und sammelt sich schliesslich zu einer bedeutenden 
und dichten Zellanhäufung, welche das Corpus ciliare durehbricht, um da- 
nach nur gegen das Corpus vitreum von den vereinigten Zonulafäden be- 
grenzt zu werden (Fig. 2, Taf. VIII. Zwischen diese sind dieselben nicht ein- 
gedrungen, so dass der Canalis petiti frei bleibt. Im Musculus ciliaris sieht 
man eine leichte Zellinfiltration, namentlich den Gefissen entlang. Die in- 
filtrierenden Zellen sind dieselben (und auch nur dieselben) wie schon bel 


Ein histologisch untersuchter Fall von papulós luetischer Iritis. 181 


der Iritis erwähnt sind. Auch hier trifft man in den am meisten infiltrierten 
Teilen kleine Hämorrhagien an. Es findet sich hier keine Degeneration. 

In der Linse trifft man, dem zentralen Teil der Irispapel entsprechend, 
eine Partie, in der die Kernlage unter der scheinbar intakten Linsenkapsel, 
gänzlich fehlt, während man an den Grenzen, an den umgebenden normalen 
Teilen, schlecht gefärbte, blasenförmig aufgeschwollene und in 2—3 Reihen 
liegende Kerne findet. In derselben Ausdehnung hat eine oberflächliche 
Partie des Linsengewebes ganz seine Struktur verloren und sich in eine 
detritusähnliche Masse aufgelöst, welche recht scharf gegen das begrenzende, 
gestreifte, stärker gefärbte Gewebe abgesetzt ist (Fig. 1, Taf. VIII. In den 
Grenzteilen sind “jedoch die Linsenfäden gequollen, um gegen den struktur- 
losen Teil zu zerfallen, Detritus und Morgagnische Myelinkugeln bildend. 

In der Sklera, Chorioidea, Retina, im Corpus vitreum und 
Nervus opticus befinden sich keine in die Augen fallenden Veründerungen. 


Wie man sieht, handelt es sich in klinischer Hinsicht um eine 
papulóse Iritis im zweiten Stadium, wo man sie ja am häufigsten sieht. 
Sie lässt sich günstig durch Quecksilber beeinflussen und ist vielleicht 
schon in zehn Tagen in Resorption gewesen, als sie beim Tode der 
Patientin zur histologischen Untersuchung kam. Sie zeigt nichts von 
Bedeutung über das, was man, dem klinischen Bilde und der Zeit 
der Krankheit nach rein a priori erwarten konnte, hinaus. Man findet 
eine Stelle, wo das Gewebe in Degeneration und von einer Infil- 
trationszone von Rundzellen umgeben ist. Der grösste Teil der ur- 
sprünglichen Infiltration hat sich wohl schon verloren. Charakteristisch 
ist der tiefe Sitz des Prozesses in der Iris, in der er hauptsächlich 
tief vor dem Sphinkter zu liegen scheint, soweit man nach den peri- 
pheren Schnitten annehmen darf. Er scheint in radıärer Richtung 
dieselbe Ausdehnung wie dieser Muskel zu haben, und da dieser ja 
an den meisten Stellen spurlos verschwunden ist, konnte man sich ihn 
vielleicht vormals an den Sphinkter gebunden denken. Dagegen spricht 
aber teils die oben erwähnte scheinbar tiefere Lokalisation in den 
Randteilen, teils seine, wie aus der Rekonstruktion der Serienschnitte 
hervorgeht, ganz kreisrunde Form. (Bei einer Lokalisation bis zum 
Muskel konnte man sich ihn ja wohl mehr nach den Seitenrichtungen 
hin verbreitend erwarten.) 

Man findet keine für Syphilis charakteristische Veränderungen. 
(Keine Endarteriitis, keine Riesenzellen oder epitheloide Zellen, keine 
Nekrosen.) Vergleicht man aber das histologische Bild mit dem kli- 
nischen, so kann man nicht im Zweifel über seine luetische Natur 
sein, und wenn auch selbst die histologischen Grenzen zwischen Gumma 
und Papel recht fliessend sind, ist hier doch nichts, was dazu be- 
rechtigen könnte, den betreffenden Knoten als Gumma zu bezeichnen. 
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Kurz und gut, man ist berechtigt, diesen Fall als eine papulös luetische 
Iritis zu bezeichnen, und zwar als eine Form, die wohl zwischen 
Krückmanns ,Frühpapeln* und ,Spiütpapeln* eingereiht werden 
kann, den letzteren wolıl am nächsten. Hiermit will ich aber durch- 
aus nicht behaupten, dass eine jede papulös luetische Iritis, welche 
ein ähnliches Bild darbietet, einen histologisch entsprechenden Bau 
zeigen muss. Dazu ist die Virulenz des syphilitischen Virus und die 
Widerstandskraft des Individuums zu wechselnd. Ich meine, nur ge- 
zeigt zu haben, wie eine luetische Irispapel histologisch aussehen 
kann, und ich glaube, dass mein Fall (welcher von den vorliegenden 
Untersuchungen der papulösen Irıtis am nächsten kommt) supplierend 
zwischen den von Fuchs untersuchten Fall vom einfachen luetischen 
Intis, und Benoits primärem Irisgumma tritt, aber dass zwischen 
diesen drei histologischen Bildern zahlreiche Ubergangsformen be- 
stehen, die oft, weder histologisch, noch klinisch, sicher zu dem einen 
oder dem anderen von diesen drei, vielleicht ein bisschen künstlich 
aufgestellten Klassen von luetischer Iritis gerechnet werden können. 
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iAus der Univ.-Augenklinik zu Greifswald. (Direktor: Prof. Dr. Rómer.): 


Weiterer Beitrag zur Frage der Anaphylaxie durch 
Linseneiweiss. 


Von 
Prof. Dr. P. Rómer und Privatdoz. Dr. H. Gebb. 


In diesem Archiv Bd. LXX XI hatten wir einen Teil unserer 
Versuche über die Anaphylaxie mittels Linseneiweiss mitgeteilt, so- 
weit sich dieselben auf die Nachprüfung von Versuchen bezogen, über 
welche Krusius berichtet hatte. 

Nach den Behauptungen von Krusius machte es gar keinen 
Unterschied, ob ein Meerschweinchen mit homologem oder heterologem 
Linseneiweiss vorbehandelt, ob es discindiert oder injiziert worden 
war: die Tiere zeigten angeblich bei Reinjektion in das Herz eine 
typische Anaphylaxie. 

Gerade bei diesen Versuchen war zunächst ein Hauptmerkmal 
der Anaphylaxie, der Temperatursturz überhaupt nicht berücksichtigt 
worden. 

Da ferner aus den Protokollen von Krusius selber hervorgeht, 
dass am Anfang seiner Versuche die Tiere bei einmaliger Reinjektion 
in das Herz zumeist starben, während später sogar mehrfache Herz- 
injektionen in auftallender Weise gut vertragen wurden, so entschlossen 
wir uns zu einer Nachpriifung seiner Angaben. 

Wir wählten zunächst aus guten Gründen, die wir auseinander 
gesetzt hatten, die intraperitoneale Prüfungsmethode, deren Ergebnis 
wir an dem feinsten Reagens, der Temperaturbewegung, kontrollierten. 

Bei diesen sorgfältigen Untersuchungen trat nun sofort ein Unter- 
schied zutage, den Krusius übersehen hatte: waren die Meerschwein- 
chen mit homologem, d. h. mit Meerschweinchenlinseneiweiss intra- 
peritoneal vorbehandelt, so zeigte sich bei intraperitonealer Reinjektion, 
dass diese Tiere mit auffallender Regelmässigkeit nicht anaphylaktisch 
reagierten, obwohl bisher das Eiweiss der Meerschweinchenlinse bio- 
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logisch von dem Eiweiss einer anderen Sáugetierart, z. B. der Rinder- 
linse, nicht unterschieden werden kann. 

Wir mussten daraus den Schluss ziehen, dass ein biologisches 
Gesetz, welches Ehrlich populär als Horror-autotoxicus bezeichnet 
hatte, auch für das Linseneiweiss gilt, dass der Meerschweinchen- 
organismus über Einrichtungen verfügt, durch deren Mechanismus 
die Bildung autotoxischer Linseneiweiss-Antikörper in Schranken ge- 
halten oder verhindert würde. 

Da Krusius aus seinen Meerschweinchenversuchen gefolgert 
hatte, dass durch dieselben vielleicht manche Reaktionserscheinungen 
am Menschenauge z. B. nach Discission erklärbar würden, mussten 
wir betonen, dass nach dem Ergebnis unserer Versuche der Schluss 
zulässig sei, dass derartige Spekulationen hinfällig würden. 

Dieses Sträuben des Meerschweinchenorganismus nach paren- 
teraler Zufuhr von Meerschweinchenlinseneiweiss mit anaphylaktischen 
Symptomen zu reagieren, trat bei unseren Versuchen auch dann zu- 
tage, wenn die Meerschweinchen mit heterologem Linseneiweiss vor- 
behandelt waren, also Antikörper gegen heterologes Linseneiweiss in 
grosser Konzentration enthielten und mit dem heterologen Linsen- 
eiweiss auch prompt reagierten. 

In seinen Bemerkungen zu unserer Arbeit (dieses Archiv 
Band LXX XII, 1, S. 180) versucht Krusius nun die Beweiskraft 
unserer leicht nachzuprüfenden Versuche zu schmälern. Er citiert zu- 
nächst eine Anzahl von Autoren, die Untersuchungen über andere 
Eiweissarten angestellt hatten. Dies ist für unsere Frage völlig gleich- 
gültig. Hier handelt es sich um das Linseneiweiss. 

Ferner macht Krusius darauf aufmerksam, dass die Nummern 
der Tiere bei unseren Versuchen gelegentlich wiederkehren, und er 
lässt zwischen den Zeilen durchblicken, dass vielleicht manche dieser 
Tiere zu verschiedenen Versuchen herangezogen sein kónnten. Krusius 
tut dies, obwohl er bereits von meinem früheren Assistenten, Privat- 
dozent Dr. Grüter, vorher darauf aufmerksam gemacht worden war, 
dass ein derartiger gróbster Fehler des Anaphylaxieversuches bei den 
Einrichtungen, wie sie in der Greitswalder Klinik geschaffen worden 
sind, vollkommen ausgeschlossen ist. Wir sind genötigt, diesen ver- 
steckten Vorwurf hiermit gebührend zurückzuweisen. Da wir im Laufe 
der Zeit, wie wir noch zeigen werden, Tausende von Versuchstieren 
unter der Hand gehabt haben, versteht es sich leicht, dass einzelne 
Nummern immer einmal wiederkehren können. Wir benutzen auch 
nicht dieselben Nummern zweimal, sondern nehmen aus einem grossen 
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Kasten unsere Marken. Wir kónnen uns das leisten, weil die für einen Ver- 
such bestimmten Tiere beliebig lange für sich abgeschlossen verpflegt 
werden. 

Wesentlich vornehmer und sachlicher ist der letzte Einwand, den 
Krusius hervorhebt. Er bemängelt es, dass wir den intraperitonealen 
Prüfungsmodus gewählt haben, behauptet, „dass die zur Anaphylaxie- 
auslösung führende Reinjektion bei der Einspritzung in die Blutbahn 
quantitativ mehr wie zehnmal wirksamer ist als diejenige in die Bauch- 
hóhle, d.h. dass bei gleichen Bedingungen die intraperitoneale Reinjektion 
zehnmal weniger leistungsfähig wie die Einspritzung in die Blutbahn ist“. 

Krusius vermutet weiterhin, dass der von uns gewählte intra- 
peritoneale Reinjektionsweg allein und an sich völlig erklärt, warum 
wir in der angeschnittenen Frage positive Resultate nicht erzielten 
und nicht erzielen könnten. 

Diesen abermaligen Vermutungen stellen wir wiederum folgende 
experimentell leicht nachzuprüfende Tatsachen gegenüber: 

Wir bemerken zunächst, dass auch Friedberger die Angaben 
von Krusius nachprüfen liess, und zwar durch Kapsenberg?). 

Kapsenberg ist, wie nicht anders zu erwarten war, zu dem- 
selben Resultat gekommen wie wir. 

Wir citieren folgende Sätze aus dieser Arbeit: „Ganz anders 
sind aber die Verhältnisse, wenn die Versuche in derselben Weise, 
aber mit Meerschweinchenlinsensubstanz ausgeführt werden. Dann 
treten keine oder nur ganz zweifelhafte Erscheinungen auf. Bei der 
Anwendung grösserer Reinjektionsdosen sehen wir allerdings leichte 
Symptome, in deren Deutung jedoch grösste Vorsicht geboten er- 
scheint, niemals beobachteten wir akuten Tod.“ 

Ein anderer Satz lautet: „Ganz anders liegen nun die Verhält- 
nisse, wenn Meerschweinchen vorbehandelt mit Meerschweinchenlinse 
mit Linsensubstanz anderer Tiere reinjiziert wurden. Diese Tiere liessen 
gar keine anaphylaktischen Erscheinungen erkennen.“ 

Erst wenn Kapsenberg die Meerschweinchen nicht wie Krusius 
nur einmal, sondern mehrmals mit Meerschweinchenlinse subcutan 
vorbehandelte, sollen die Tiere bei intravenöser Reinjektion mit Meer- 
schweinchenlinse teilweise Erscheinungen gezeigt haben. Diese Ver- 
suche von Kapsenberg erscheinen uns deshalb nicht ganz einwands- 
frei, weil aus seinen Angaben über den Eiweissgehalt seiner Linsen- 
lösungen hervorgeht, dass diesen Tieren bei der Reinjektion grosse 


— —_ 


S. Kapsenberg aus Leiden. Die Anaphylaxie mit Linsensubstanz, 
Zeitschr. f. Immunitätsforsch. u. experim. Therapie. Bd. XV, 6. 1912. 
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Flüssigkeitsmengen von 5—10 ccm injiziert sein müssen. Bei solchen 
Reinjektionsdosen ist allerdings in der Deutung der Symptome grösste 
Vorsicht geboten. 

Wir selbst haben übrigens niemals behauptet, dass ein Meer- 
schweinchen unter keinen Umständen gelegentlich einmal gegen das 
eigene Linseneiweiss anaphylaktisch werden könne, sondern nur nach- 
gewiesen, dass ejne derartige Anaphylaxie unter Versuchsbedingungen, 
wie sie Krusius angewandt hat, nicht einzutreten pflegt. 

Die Leser des Archivs werden sich danach ein Urteil bilden können, 
wer in diesen Fragen sorgfältiger vorgegangen ist, und wer recht hat. 

Damit jedes weitere Missverständnis ausgeschlossen ist, heben 
wir hervor, dass die Lösungen aus den Linsen wieder so hergestellt 
wurden, dass aus getrockneten und pulverisierten Linsen quantitativ 
genau die gleichen Mengen in 0,85?|, Kochsalzlósung die gleiche Zeit 
extrahiert wurden. 

In der ersten Versuchsreihe, Versuch I—III, tragen wir dem 
Einwand von Krusius Rechnung, dass nach unserer intraperitonealen 
Vorbehandlung die intravenóse Reinjektion gewühlt werden soll: 


Versuch I. 


Meerschweinchen intraperitoneal vorbehandelt mit Kalbslinse 1: 10 2,0 ccm. 
Nach 14 Tagen intravenóse Reinjektion mit Kalbslinse 1,0 fallende Verdünnungen. 



































"inse 1:10 1:100 1:1000 1:10000 | 1:100000 
E Nr. 231 Nr. 151 Nr. 474 | Nr. 359 Nr. 229 
vorher | 37,7 I 37,7 380° | 38,1 | EY 
1/, Stunde + nach 1 Min. ¡+ nach 2 Min. 36,7 37,5 37,6 
1° | | 36,0 38,2 38,3 
s’ | | | 361 | 38,9 | 38,9 
1' | | 368 37,6 | 31,7 
2 Stunden | | 38,7 38,5 | 39, > 
| | + 0,7 x +04 | +1 
| | 9, — 0,6 | x 05 





Versuch 11. 


Meerschw. intraperitoneal vorbehandelt mit Meerschweinchenlinse 1: 10 2,0 ccm. 
Nach 14 Tagen intravenóse Reinjektion mit Meerschweinchenlinse 1,0 fallende 



































en 
Linse 1:10 ` 1:1000 | 1:10000 | 1:100000- 

| Nr. 296 * N os Nr. 289° jx Nr. 239 Nr. 318 
vorher | — 385 | 381 38,3 383 38,2 
1’, Stunde 38,4 | 37,9 37,9 38,1 38,1 
“so” 385 | — 8380 | 380 . 378 | 382 
a, 32 | 380  , 380 31,9 38,1 
]^ 2 38,3 380 | 381 378 38,2 
2 Stunden 38,1 | 37,9 31,9 31,9 38,4 
| | | + 0,2 

—04 | —02 | —04 | —0,5 — 0,1 
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Versuch IIT. 


- Meerschw. intraperitoneal vorbehandelt mit Meerschweinchenlinse 1:5 1.0 ccm. 


Nach 14 Tagen intravenós reinjiziert mit Meerschweinchenlinse 1,0 fallende 
Verdünnungen. 














Linse 1:10. | 1:100 | 1:100 | 1:10000 | 1:100 
(dl Nt 48 | Nr 10 Nr. 9 | Nr. 73 | Nr. 63 
| 

vorher | 316 | 370 39 | 35 | 382 
Stunde | 37,7 | 36,7 | 37,3 37,5 38,1 

a » d 2381 36 | 3877 | — 382 | 883 
MEN 38,1 366 «| 37,9 38,2 38,2 
a 38,1 36,8 | 380 | 380 38,3 
2 Stunden | 38,9 36,8 38,2 | 38,5 38,7 
Hrs | ^ -F08 ^ +10 + 0,5 

| | —04 | —02 | 


Ja, wir haben in den folgenden Versuchen die Prüfungsbedingungen 
noch weiter verschärft: Die Tiere wurden sogar intravenös vorbehandelt 
und wurden ebenso wieder intravenös reinjiziert. 


Es wurden zwei Versuchsreihen angesetzt. Die erste Reihe von 

Meerschweinchen war intravenös mit Kalbslinseneiweiss vorbehandelt: 
die Hälfte der Tiere wurde mit Kalbslinse, die andere mit Meer- 
schweinchenlinse derselben Konzentration intravenös reinjiziert. 
' A Die andere Reihe war umgekehrt mit Meerschweinchenlinse intra- 
venös vorbehandelt, bei der Hälfte der Tiere erfolgte die intravenöse 
Reinjektion von Kalbslinse, bei der anderen die intravenöse Reinjektion 
von Meerschweinchenlinse: 


Versuch IV. 


Meerschweinchen intravenös vorbehandelt mit Kalbslinse 1:5 1,0. 


Nach 14 Tagen intravenös reinjiziert: a) Kalbslinse 1:5 1,0; 
b) mit Meerschweinchenlinse. 1:5 1,0. 























Ä a) Kalbslinse f b) Meerschweinchenlinse 
Nr. 352 | Nr 55 | Nr. 160 , Nr. 129 , Nr. 422 , Nr. 70 
| ' I 
vorher ! 378 | 377 | 37,0 | 381 | 37,9 | 384 
4 Stunde + nach | 35,1 352 | 37,7 3 | 37.8 
tg iM E 349 ' 348 | 302 | 37.8 
a ae 3⁄4 | 34,6 37,9 3⁄4 |` 37,9 
] d£ | 856 Í 347 ' 381 31,5 38,0 
2 Stunden | | 35,8 350 | 383 38,0 38,2 
| | +02 +01 + 0.2 
— 2 — 94 — 0,4 | —08 | —03 
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Versuch V. 


Meerschweinchen intravenós vorbehandelt mit Meerschweinchenlinse 1: 5 1.0 ccm. 
Nach 14 Tagen intravenós reinjiziert: a) mit Meerschweinchenlinse 1:5 1,0; 
b) mit Kalblinse 1:5 1,0. 





























| a) Nosrachweinchenlinse | b) Kalbslinse 

a Nr. 290 | Nr. 419 | Nr. 464 | Nr. 50 | Nr. 63 ' Nr. 124 
vorher | 375 | 875 376 | 318 37,3 37,5 
1, Stunde| 376 37,3 37,7 37,4 37.0 37,7 
Dos, 7,9 37.7 37,8 37,3 37,3 31,8 
no, 38,0 37,7 38,0 37.6 37,3 37,8 
> 38,1 31,7 38,3 37,6 37,7 38,0 
2 Stunden 384. 38,5 38,4 37,9 37,9 38,1 
4 +1,0 +0,8 4- 0,1 4- 0,6 4- 0,6 

— 0,2 — 0,5 — 0,3 






Eine weitere Besprechung der Versuche erübrigt sich wohl. Hier 
kann keine Rede mehr davon sein, wenn Krusius sagt: „Eben die 
Erkenntnis der Relativitát dieser biologischen Gesetzmássigkeit war 
ja der wesentliche Fortschritt.^ Wir erlauben uns, diesem Satz einen 
anderen gegenüberzustellen: Die wichtigste biologische Gesetz- 
mässigkeit aus der aktiven Linseneiweiss-Anaphylaxie hat 
Krusius nicht erkannt, sondern übersehen. Dieser Fort- 
schritt ist erst durch unsere Versuche angebahnt worden. 


[Aus der Universitšts-Augenklinik zu Heidelberg. 
(Direktor.: Geh. Hofrat Prof. Dr. Wagenmann.)] 


Beitrag zur Frage des spontanen Auftretens isolierter 
Sehnervenscheidenhimatome. 


Von 
Dr. Erich Seidel, 


Assistent der Universitäts-Augenklinik. 


— nn 


Wie Uhthoff auf der 29. Versammlung der ophthalmologischen 
Gesellschaft in seinem Vortrage: „Beitrag zur Kenntnis der Sehnerven- 
veränderungen bei Schädelbrüchen, speziell des Hämatoms der Seh- 
nervenscheiden,“ ausführte, ist das spontane Auftreten vun Blutungen 
in die Sehnervenscheiden ohne komplizierende Gehirnblutungen als 
ein sehr seltenes Vorkommnis anzusehen, so dass man im allgemeinen 
mit der klinischen Diagnose eines grösseren Blutergusses in den 
Scheidenraum zurückhaltend sein muss. 

Da ich über eine Beobachtung verfüge, wo es bei einer Patientin 
plötzlich unter dem Bilde der Stauungspapille zur einseitigen Er- 
blindung gekommen ist, und ich als Ursache derselben ein spontan 
entstandenes, isoliertes, einseitiges Sehnervenscheidenhämatom annehmen 
zu müssen glaube, soll bei der Seltenheit derartiger Fälle eine kurze 
Mitteilung erfolgen. 

Krankengeschichte. 


E. L. von B., Mechanikersfrau. 56 Jahre alt Aufnahme: 8. V. 12. 

Vor 10 'Tagen bemerkte Patientin nach einer starken psychischen Er- 
regung eine plötzlich auftretende Verdunklung vor dem linken Auge, die 
seither in gleicher Stärke bestehen blieb. Schmerzen im Auge, Kopfschmerzen, 
Schwindel, Erbrechen waren nicht vorhanden. 

Patientin fühlt sich völlig gesund, ist seit 31 Jahren verheiratet, hat 
4 gesunde Kinder und keine Frühgeburten gehabt. Sie will immer gesund 
gewesen sein bis Ende Dezember 1911, wo sie nachts mit starkem Er- 
brechen, heftigem Kopfweh und Schwindel, der sich bis zum nächsten Tag 
hinzog, erkrankte, so dass sie 2 Tage das Bett hüten musste. 

Beim Wiederaufstehen am 3. Tage bemerkte sie eine Schwere im 
linken Beine und eine Schwäche im linken Arm, die längere Zeit anhielten. 
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Noch jetzt ist das linke Bein noch nieht wieder so gebrauchsfühig wie 
früher. 

Befund: Beiderseits Lidspalte frei geöffnet, Bulbi äusserlich reizlos, 
nach allen Seiten frei beweglich; kein Exophthalmus. 

Vis: R. 5,5—4 1-3 D oa 

L. Finger in 2 m. 

Pupillen beiderseits mittelweit, rund. Rechte Pupille auf Licht und 
Konvergenz prompt und ausgiebig reagierend. Linke Pupille reagiert weniger 
prompt. 

Ophthalmoskopiseh: R. normaler Befund. 

L. Papille graurot, stark verbreitert, deutlieh prominent, Grenzen un- 
scharf. Peripapilläre Trübung der Netzhaut. Venen stark ausgedehnt. Arterien 
eher eng. Dicht um die Papille herum ein Kranz tlächenhatter Blutungen, 
über die die Netzhauteefisse hinwegziehen. Die Blutungen sind, ebenso wie 
die Netztriibung, auf die unmittelbare Umgebung der Papille beschränkt. 
Die übrige Netzhaut erscheint völlig klar und ist frei von Blutungen. 

Farben in grossen Mustern erkannt. 

Gesichtsteld: R. Vollkommen frei, keinerlei Skotome nachweisbar. 

L. Allseitig konzentrische Einschränkungen bis auf 30 
bis 40°, 

Allgemeinuntersuchung: Temperatur normal; Puls 76, regelmässig, 
gut gefüllt, stark gespannt. Arterienrohr rigide. Blutdruck: 250 mm J/g 
(Riva-Rocci). 

Herzdämpfung nach links bis zur vorderen Axillarlinie, hebender 
Spitzenstoss, deutliche Verbreiterung des llerzens nach rechts. An der Herz- 
spitze leises systolisches Geräusch, klingender zweiter Aortenton. 

Urin: Eiweiss 1*/,%,, (Essbach) 

Zucker O 
‚spez. Gewicht: 1012. 

Nervensystem vollkommen normaler Befund. 

Nebenhohlen: frei. 

Wassermann: negativ. 

Tumorreaktion nach Dungern: negativ. 

13. V. Wegen hüuslicher Angelegenheiten auf Wunsch entlassen. 

6. IN. Vis. R. 55—1 + 4D ha 
L. Finger in 1!j, m. 

Die linke Pupille etwas weiter als die rechte, auf Licht etwas träger 
reagierend. 

Ophthalmoskopisch: R. völlig normaler Befund. 

L. Papille stark abgeblasst, Grenzen scharf, Getässe normal, vollkommen 
klares Bild; von Netzhautblutungen niehts mehr zu sehen. 

Die Patientin fühlt sich wohl. Linkes Bein immer noch etwas schwer. 
Untersuchung in der Nervenklinik negativ. Urin: 1 (Eiweiss). 

7. XI. Ophthalmoskopisch links Papille weiss, Getässe etwas eng, Grenzen 
os sonst derselbe Befund wie am 6. IN. Untersuchung in der Nervenklinik 

egativ. Urin: ?|,"|,, Eiweiss. Allgemeinbefinden gut, keine Kopfschmerzen. 
ion Treppensteigen ab und zu Herzklopfen bemerkt. 
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Epikrise. 

Es handelt sich im vorstehenden Falle um eine 56jährige Frau, 
die vor 10 Tagen plötzlich auf einem Auge erblindet war bis auf 
Fingerzählen in 2 Meter, ohne irgendwelche Begleiterscheinungen wie 
Kopfschmerzen, Schwindel und dergleichen bemerkt zu haben. 

Die Anamnese musste den Verdacht auf einen embolischen oder 
thrombotischen Prozess in den Netzhautgefässen erwecken, worauf ja 
die plötzlichen, ohne sonstigen Symptomen auftretenden Erblindungen 
fast stets zu beziehen sind. Das linksseitig vorhandene ausgesprochene 
Bild der Stauungspapille mit peripapillären Netzhautblutungen bei 
vollständig normaler Netzhautperipherie entsprach aber ganz und gar 
nicht dem ophthalmoskopischen Bilde, das bei diesen Prozessen be- 
obachtet wird, und forderte deshalb eine andere Erklärung. 

Die anamnestische Angabe der Patientin, vor einem halben Jahre 
plötzlich einen Anfall von Erbrechen und Schwindel erlitten zu haben, 
mit daran sich anschliessender leichter Parese der linken Körper- 
hälfte, wies auf das Bestehen eines cerebralen Leidens hin. Jedoch 
ergaben die wiederholten und zu verschiedenen Zeiten vorgenommenen 
eingehenden Untersuchungen des Nervensystems keinerlei Anhalts- 
punkte für das Vorhandensein eines cerebralen Prozesses. Wenn nun 
auch in seltenen Fällen ein Hirntumor oder Hirnabscess zeitweise 
symptomlos verlaufen kann, so spricht doch das Intaktsein und Intakt- 
bleiben des anderen Auges während einer 7 monatlichen Beobach- 
tungszeit gegen die Annahme eines cerebralen Tumors. Denn allgemein 
bekennen sich die Autoren jetzt zu der Anschauung, dass die ein- 
seitige Stauungspapille bei Hirntumor durchweg nur als ein erstes 
Stadium im Auftreten der doppelseitigen Stauungspapille aufzufassen 
ist, dem bei längerer Lebzeit der Patientin später die Erkrankung 
des zweiten Auges folgt. [Wilbrand-Saenger (1), Uhthoff (2).] 

Der plötzliche Eintritt der Sehstörung und ihre Hochgradigkeit 
beim ophthalmoskopischen Bilde einer frischen Stauungspapille liess 
am ehesten noch an eine luetische Affektion des Sehnerven beziiglich 
dessen Scheiden denken. Aber sowohl die Anamnese als die sero- 
logische Untersuchung fielen bezüglich dieser Frage negativ aus. 

Für die Annahme eines Orbital- oder Sehnerventumors schien 
ebenfalls nichts zu sprechen. Auch eine Reihe weiterer diagnostischer 
Ermittlungen wie die Nasen- und Nebenhöhlenuntersuchung, Dun- 
gernsche Tumorreaktion, Messung mit Exophthalmometer ergaben 
negative Resultate. Wohl aber wurden bei der allgemeinen Körper- 
untersuchung gewisse positive Befunde erhoben, die zur Erklärung 
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des Augenleidens zu verwerten waren. Die konstatierte allgemeine 
Arteriosklerose der Gefiisse mit dem ausserordentlich stark erhöhten 
Blutdrucke, die deutliche‘;Verbreiterung der Herzdämpfung und die 
geringen Eiweissmengen im Urin bei niedrigem spezifischen Gewichte 
führten zur Diagnose einer Granularatrophie der Nieren mit sekun- 
dären Herzveränderungen und Blutdruckssteigerung. Dass die Patientin 
trotz ihres schweren Allgemeinleidens über keinerlei subjektive Be- 
schwerden klagte, ist dadurch erklärlich, dass das Herz sich im Stadium 
der Kompensation befand, wie aus dem Fehlen jeglicher Odeme und 
Leberschwellung zu ersehen war. 

Es lag daher nahe, bei diesem Befunde den von der Patientin 
vor einem halben Jahre iiberstandenen Antall mit leichter linksseitiger 
Parese, mit dem bestehenden schweren Allgemeinleiden in Beziehung 
zu setzen, und eine Apoplexie oder Erweichung im Gehirn. müssigen 
Umfangs dafür verantwortlich zu machen. 

Weiterhin warf sich sofort die Frage auf nach der Möglichkeit, 
die linksseitiye Stauungspapille ebenfalls aus dem. Allgemeinleiden zu 
erklàren. Dass die Granularatrophie als solche eine einseitige Stauungs- 
papille verursachen könnte, ist zu verneinen. In seltenen Füllen ist 
ja allerdings bei Schrumpfniere und Arteriosklerose das Auftreten 
von Stauungspapille beobachtet worden, ohne dass die spätere Sektion 
einen cerebralen Prozess aufdeckte. [aroenouw(3).] In diesen seltenen 
Fällen handelt es sich jedoch wohl stets um doppelseitige Stauungs- 
papille, was auch durch zwei von uns beobachtete Fälle bestätigt wird. 

Das Zurückführen der Stauungspapille auf die Wiederholung 
eines apoplektischen Antalles erscheint ebenfalls nicht angángig. Ganz 
abgeschen davon, dass das Auftreten einer Stauungspapille bei der- 
artigen Prozessen relativ selten ist, muss diese Annahme unmöglich 
erscheinen, da die Patientin auf das bestimmteste angab keinerlei 
subjektiven Erscheinungen wie Kopfschmerz, Schwindel, Erbrechen, 
Ohnmacht und dergleichen bemerkt zu haben, die doch bei einer 
Apoplexie oder Erweichung des Gehirns, die zur Stauungspapille 
führt, kaum ausbleiben dürften. 

Da nun jetzt durch eine ganze Reihe klinischer Beobachtungen, 
die durch die Sektion kontrolliert wurden, einwandsfrei feststeht, dass 
durch eine Blutung in die Sehnervenscheide das ophthalmoskopische 
Bild der Papillitis hervorgerufen werden kann [Uhthoff(4), Lieb- 
recht (5) u. a.| und auch das einseitige Vorkommen solcher Blut- 
ergüsse wiederholt nachgewiesen wurde [Remak (7), Wilbrand- 
Saenger (8), Fiirstner (9), Liebrecht (6)], so war das Vor- 
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legen eines linkseitigen Sehnervenscheidenhämatoms in Betracht zu 
ziehen. 

Nun ergab aber die Durchsicht der Literatur, dass in fast allen 
Fällen, bei denen die Richtigkeit der Diagnose durch die anatomische 
Untersuchung bestätigt wurde, die Sehnervenscheidenblutung zustande 
gekommen war unter Vermittlung einer intracraniellen, basalen oder 
wenigstens nach der Basis durchgebrochenen Blutung, sei es nun, dass 
es sich um eine spontane Apoplexie, Berstung eines Aneurysmas, 
Blutung aus pachymeningitischen Schwarten oder um traumatische 
Zerreissungen von Gefässen bei Schädelbruch handelte. Stets bestanden 
äusserst bedrohliche klinische Erscheinungen: Bewausstlosigkeit, Kon- 
vulsionen, Lähmungen, was als ein wesentlicher Unterschied unserem 
Falle gegenüber angesehen werden muss, bei dem ja die Stauungs- 
papille ohne die geringsten subjektiven Symptome aufgetreten war. 
Eine solche Entstehungsweise des in unserem Falle möglicherweise 
vorhandenen Scheidenhämatomes war daher abzulehnen. 

Es liegt jedoch auch eine kleine Anzahl von Beobachtungen 
vor, durch die der Beweis erbracht wird, dass es gelegentlich auch 
ohne Vermittlung intracranieller Hämorrhagien zu Blutergüssen in 
die Sehnervenscheiden kommen kann. Sieht man ab von den trau- 
matisch entstandenen isolierten Blutungen in die Scheidenräume, über 
die Liebrecht (6) berichtet, so handelt es sich in den seltenen Fällen 
von spontan auftretenden Scheidenhämatomen, die ihren Ursprung nicht 
von einem basalen Bluterguss herleiten, um Kranke, bei denen eine 
Disposition zu allgemeinen Blutaustritten bestand. So sah Uhthoff(10) 
einen solchen Fall von mässigen Scheidenblutungen in Verbindung 
mit starker Retinalblutung bei schwerer sekundärer Anämie bei Car- 
cinom, Freud (11) bei einem Skorbutkranken, Schnaudigel (12) bei 
einem Patienten mit Hämophilie. Ferner berichtet Michel(13) über 
einen Patienten mit Schrumpfniere und urämischen Erscheinungen, 
bei dem er als Ursache für die beiderseits klinisch beobachtete leichte 
Papillitis Blutungen in die Pialscheide und Pialfortsätze verantwort- 
lich macht, die sich bei der anatomischen Untersuchung fanden. 

Ähnlich wie in diesen Beobachtungen liegt auch in unserem 
Falle infolge der bestehenden Allgemeinerkrankung zweifellos eine 
Neigung zu spontanen Blutungen vor. Die allgemeine Arteriosklerose 
mit dem ganz ungewöhnlich hohen Blutdrucke genügen allein schon 
zum Beweis für diese Behauptung, die aber durch den von der Pa- 
tientin vor einem halben Jahr erlittenen apoplektiformen Anfall di- 
rekt bestätigt wird. 
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Da man so häufig Apoplexien der Gehirnarterien bei arterioskle- 
rotischen Patienten mit Schrumpfniere und gesteigertem Blutdruck 
beobachtet, könnte man sich meines Erachtens ohne weiteres vor- 
stellen, dass es in unserem Falle zur Berstung eiuer Arterie der Seh- 
nervenscheiden oder der Arteria centralis retinae gekommen wäre 
mit Erguss des Blutes in den Scheidenraum. Bei dem bestehenden 
hohen Blutdruck könnte selbst aus einer kleinen Arterie eine be- 
trächtliche Blutung erfolgen, die dann leicht durch Kompression 
der Zentralgefässe des Optikus eine Behinderung des arteriellen Zu- 
flusses und eine Stauung des venösen Abtlusses mit einer gewissen 
Sistierung der Lymphcirkulation zur Folge hätte, wodurch das oph- 
thalmoskopische Bild der Stauungspapille seine Erklärung finden 
könnte. Gestützt wird diese Annahme durch anatomische Befunde, 
die von Liebrecht(6) erhoben wurden. Er fand bei der mikrosko- 
pischen Untersuchung eines bereits intra vitam unter dem Bilde der 
Stauungspapille zur Beobachtung gekommenen traumatischen Seh- 
nervenscheidenhämatoms eine starke Kompression der Zentralgefässe 
innerhalb des Optikus, Odem des Sehnerven im Gliamantel um die 
peripheren Nervenbündel herum, stärkeres Ödem der Papille zwischen 
den Nervenfasern. 

Es war nun weiter zu überlegen, ob auch die andern Eigentüm- 
lichkeiten unseres Falles — das plötzliche symptomlose Auftreten der 
Sehstörung, die starke Herabsetzung der Sehschürfe und der rasche 
Ausgang in Atrophie — durch die Diagnose einer Apoplexie in die 
Sehnervenscheide ebenfalls ihre Erklärung finden würden. 

Bei den Fällen der Literatur mit Sektionsbefund, wo es sich, wie 
schon erwähnt, meist um bewusstlose, komatöse Kranke handelte, waren 
Angabe über die Art des Eintrittes der Schstörung nicht erhältlich; 
ebenso konnten Sehprüfungen nicht vorgenommen und der Ausgang 
des Prozesses nicht verfolgt werden, da es bereits innerhalb kurzer 
Zeit zum Exitus kam. 

Zwei Beobachtungen Lebers sind geeignet, diese Lücke auszu- 
fülen. Leber(14) berichtet, dass er infolge von spüter anatomisch 
nachgewiesenen Blutungen in den Sehnervenstamm bei einem Sar- 
kom der Orbita innerhalb von 24 Stunden fast vollstindige Erblin- 
dung beobachtet habe mit rascher Entwicklung einer Sehnervenatro- 
phie bei anfánglich vorhandenem Bilde einer Neuritis. Liegen hier 
die Verhiiltnisse natiirlich etwas anders, so ist doch jedenfalls be- 
wiesen, dass spontan erfolgte Blutungen in den Sehnervenstamm 
und also vermutlich auch solche in seine Scheide sehr wohl innerhalb 
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kurzer Zeit hochgradige Sehstörung mit baldiger Sehnervenatrophie 
bedingen können. Letzteres wird durch einen zweiten Befund Lebers(15) 
wahrscheinlich gemacht. Es fanden sich bei der anatomischen Unter- 
suchung eines Auges mit Sehnervenatrophie die Sehnervenscheiden 
durch pigmentierte Wucherung des interstitiellen Gewebes stark aus- 
gedehnt, so dass ein Bluterguss in den Scheidenraum als Ursache 
der Atrophie angenommen werden musste. — 

Auf Grund der bisher in der Literatur vorliegenden Beobach- 
tungen erscheint es mir wohl möglich in dem mitgeteilten Falle eine 
isolierte, spontan aufgetretene Hämorrhagie in die Sehnervenscheide 
als Ursache für die plötzlich, unter dem ophthalmoskopischen Bilde 
der Papillitis, erfolgte linksseitige Erblindung anzunehmen. Ein exakter 
Beweis für die Richtigkeit der Diagnose könnte natürlich nur durch 
die anatomische Untersuchung erbracht werden 
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[Aus der Universitäts-Augenklinik zu Heidelberg, 
(Dir.: Geh. Hofrat Prof. Dr. Wagenmann.] 


Über die Anwendung der Lokalanästhesie bei Exenteratio 
orbitae. 


Von 
Dr. Erich Seidel, 


Assistent der Universitüts-Augenklinik. 


Seit zwei Jahren sind an der Heidelberger Klinik mit wenigen 
Ausnahmen siuntliche Enucleationen in. Lokalanüsthesie vorgenommen 
worden nach dem von mir vor 1!|, Jahren beschriebenen Verfahren !). 
Bei über 80 Operationen hat sich uns diese Methode auts trefflichste 
bewährt durch ihre absolute Zuverlässigkeit neben Leichtigkeit der 
Technik. 

Auf Grund dieser guten Erfahrungen unternahmen wir den Ver- 
such, auch die Exenteratio orbitae in Lokalanästhesie in ähnlicher 
Weise auszuführen. Da derselbe zu einem in jeder Weise vollkom- 
menen Resultate führte und bisher in der Literatur über in Lokal- 
anästhesie vorgenommenen Exenterationen der Orbita keinerlei An- 
gaben vorliegen?), möchte ich über die von mir befolgte Technik kurz 
berichten. 


Es handelte sich um eine 65 jährige Bauersfrau, der bereits von anderer 
Seite wegen eines ausgedehnten Melanosarkums der Sklera und Cornea der 
Vorschlag zur Exenteratio orbitae gemacht worden war, die am 11.X. 12 
in hiesiger Klinik erfolgte. 

Wir benutzten als Anästhetikum 1°),iges Novocain in physiologischer 
Kochsalzlósung, dem auf 10 cem 5 Tropfen Adrenalin (Parke Davis, Lösung 
1 : 1000) zugesetzt wurden. Die Benutzung fertig bezogener Novocain-Adre- 
nalinlösungen vermeiden wir absichtlich, da wir den Eindruck gewonnen 


1) Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 49. Jahrg. S. 329. 1911. 

3) Inzwischen ist bei der Zusammenkunft südwestdeutscher Augenärzte in 
Freiburg (7. XII. 12) von Axenfeld erwähnt worden, dass er bei einem aus- 
gedehnten Bindehautcarcinom die Exenteratio orbitae in Lokalanästhesie aus- 
geführt habe (Klin. Monatsbl. f. Augenheilk, Januarheft. S. 83). 
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haben, dass solehe Lósungen weniger wirksam sind. Zur Ausführung der 
Injektionen verwandten wir eine 2 ccm fassende Rekordspritze mit 5 em 
langer, mittelstarker, gerader Hohlnadel. Bei geschlossenen Lidern wurde 
mit der Nadel die äussere Haut dicht neben dem knóchernen Orbital. 
rand an 4 Stellen, oben, unten, nasal und temporal durchstochen und 
unter stetem Druck auf den Spritzenstempel lings der betreffenden Orbi- 
talwand, über deren genaue Verlaufsrichtung man sich vorher an einem 
Schidel der Sammlung nochmals kurz orientiert hatte, nach hinten auf 
das Foramen opticum zu, vorgeschoben, was sich sehr leicht bewerkstel- 
ligen liess. 

Oben, unten und nasal injizierte ich nur je eine Spritze, also je 2 ccm, 
während temporal 4 ccm der anästhesierenden Lösung verbraucht wurden. 

Die Wahl der Einstichstellung wurde getroffen mit Rücksicht 
auf den Verlauf der sensiblen Orbitalnerven. Am oberen Orbitalrand 
erfolgte der Einstich dicht unterhalb der Incissura supraorbitalis, und 
die Nadel wurde entsprechend dem Verlaufe des gleichnamigen sen- 
siblen Nerven nach hinten geführt bis zur Fissura orbitalis superior. 
Innen wurde dicht oberhalb des Trünensacks die äussere Haut durch- 
stochen, und die Nadel am oberen Rande der Lamina papyracea des 
Siebbeines vorgeschoben, lings des Nervus naso-ciliaris. Unten stach 
ich ein oberhalb des Foramen infraorbitale, so dass die Nadel beim 
Einfiihren in die Orbita in die Gegend der Austrittsstelle des Ner- 
vus infraorbitalis aus der Fissura orbitalis inferior zu liegen kam. 
Temporal befand sich die Einstichstelle in der Mitte des lateralen 
Orbitalrandes. Wie schon erwühnt, wurde hier die doppelte Menge 
des Anisthetikums verwandt, indem ich die Nadel zuerst neben der 
lateralen Orbitalwand horizontal nach hinten führte, làngs des Verlaufes 
des Nervus subcutaneus malae auf das Ganglion ciliare zu, und dar- 
&uf, bei der zweiten Injektion, mehr nach der Richtung nach unten, 
um die Fissura orbitalis inferior, als Eintrittsstelle sensibler Nerven, 
möglichst ausgiebig mit anästhesierender Lösung zu umspülen. Die 
Lider wurden nicht besonders injiziert, da durch die tiefen Orbital- 
injektionen Leitungsanästhesie zu erwarten war. 

28 Minuten nach Beendigung der Injektionen, deren Ausführung eine 
Zeit von 5 Minuten beansprucht hatte, begann die Operation, die in der 
üblichen Weise — Umschneiden der Lidspalte, Zurückpräparieren der Lid- 
haut bis zum Orbitalrand, Schnitt auf dem Orbitalrand bis zum Knochen, 
Ablösung des Periostes ringsherum bis weit nach hinten, Abschneiden des 
Orbitalinhaltes dicht am Foramen opticum — ausgeführt wurde. Während 
der ganzen Operation war eine in jeder Hinsicht vollkommene Anästhesie 
vorhanden. Die sonst bei Exenterationen der Orbita so lästigen starken 
Blutungen hielten sich infolge der Adrenalinanimie in sehr mässigen Grenzen, 
so dass sich die Operation in 17 Minuten zu Ende führen liess. Die 
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Iidhaut wurde zum Schluss vollständig über der Orbitalhöhle vernäht und 
durch Tamponade den Orbitalwünden angepresst. 

Am Abend des Operationstazes klagte die Patientin über Kopfschmer- 
zen; doch befand sie sich bereits am nächsten Morgen wieder völlig wohl 
Die Suturen wurden am 8. Tage entfernt, und am 14. Tage erfolgte die 
Entlassung mit völlig reizloser fester Narbe. 

Auf Grund vorstehender Erfahrung glaube ich, die Anwendung 
der Lokalanästhesie bei Exenterationen der Orbita empfehlen zu 
dürfen. Wir werden dieselbe bei Gelegenheit wieder in Anwendung 
bringen; doch wird die Erfahrung des Einzelnen bei der grossen Sel- 
tenheit solcher Eingriffe immer eine beschränkte bleiben. 


[Aus der Universitüts-Augenklinik des Prof. Dr. G. Stanculeanu in Bukarest.] 


Nachtrag: 
Über Knorpelausschülung gegen Ectropium senile. 


Von 
Prof. Dr. L. Kugel. 


Nach Absendung dieser Abhandlung, ist mir ein Fall von hoch- 
gradigem Ectropium senile vorgekommen, wo nach der Knorpelenu- 
cleation die Stellung des Lides zu wünschen übrig liess. 

Da in analogen Fällen, wie oben erwähnt, sich bis dahin, immer 
nachträglich eine genügende Besserung einstellte, so liess ich auch 
in diesem Falle die Sache auf sich beruhen. — Eine Besserung trat 
wohl ein, war jedoch keine genügende, so dass ich 16 Tage nach der 
Knorpelausschälung das Szimanovskische Verfahren anwendete. — 
Das Endresultat war ein vorzügliches. — In diesem Falle war dem- 
nach die nachoperative Gewebskonzentration ausnahmsweise keine so 
starke, um den gewünschten Erfolg zustande zu bringen. — 

Ich habe mich bemüssigt gefunden, diese Mitteilung zuzufügen, 
um die Sache richtig zu stellen, und um nicht später darauf zurück- 
kommen zu müssen. 


Über chronische endogene Uveitis. 


Von 
Prof. Dr. Ernst Fuchs 


in Wien. 


Mit Taf. X—XI, Fig. 1—36, und 22 Figuren im Text. 


I. Hinleitung. 

Ich hatte schon lange die Absicht, die anatomischen Verhilt- 
nisse der endogenen lritis und zwar speziell der chronischen Form 
zu bearbeiten, wozu ich seit Jahren Material gesammelt hatte. Dieses 
ist trotzdem noch spärlich, denn gerade die für die Untersuchung 
wichtigen leichten Fälle und die Frühstadien der Krankheit geben 
keine Indikation zur Enucleation und gelangen daher nur zufällig zur 
anatomischen Untersuchung. Den Anstoss, doch schon jetzt mit den 
Ergebnissen meiner Untersuchungen hervorzutreten, gab die Auffor- 
derung, auf dem internationalen medizinischen Kongress, der im 
Sommer 1913 in London stattfinden soll, zu referieren, und zwar 
„über die Pathogenese der chronischen Uveitis mit Ausschluss der 
syphilitischen, tuberkulösen und sympathischen Fälle“. An diese Be- 
schränkung wird sich auch die vorliegende Arbeit halten. 

Zuerst muss man sich darüber verständigen, was man unter 
chronischer Uveitis versteht, worunter Jritis, Iridocyclitis und Irido- 
chorioiditis gemeint ist. Ich bezeichne als chronisch nicht jene Fälle, 
welche häufige Rezidiven machen, von welchen aber jede einzelne 
akut verläuft, wie das besonders der rheumatischen und gonorrhoischen 
Iritis zukommt, sondern ich nenne solche Fälle rezidivierende Intis. 
Den Ausdruck chronische Iritis gebrauche ich für Fülle, welche ganz 
oder nahezu ganz ohne äussere Entzündungserscheinungen beginnen 
und so entweder Jahre hindurch verlaufen oder erst in den späteren 
Stadien und den schwereren Fällen mit äusseren Entzündungserschei- 
nungen sich verbinden. Der Kranke bemerkt sein Leiden daher ge- 
wöhnlich zuerst durch die Sehstörung. Objektiv sind diese Fälle 


hauptsächlich gekennzeichnet durch Beschläge an der Hornhaut, hin- 
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tere Synechien, Glaskórpertrübungen und oft auch Veründerungen in 
der Aderhaut. 

Es ist begreiflich, dass krankmachende Ursachen, welche geeig- 
net sind, die Uvea zu ergreifen, bald den, bald jenen Teil derselben 
befallen, und es kommt deshalb auch häufig vor, dass eine zuerst in 
der Aderhaut sitzende Entzündung langsam nach vorn bis auf die 
Iris sich erstreckt und umgekehrt. Deshalb ist der allgemein gehaltene 
Ausdruck Uveitis ganz am Platze. Wenn man aber den Sitz der 
Krankheit auch im Namen genauer ausdrücken will und zwar bloss 
auf Grund klinisch wahrnehmbarer Kennzeichen, so muss man sich 
nach dem richten, was man eben klinisch wahrzunehmen imstande 
ist. Bei sichtbaren Veränderungen des Irisgewebes oder bei hinteren 
Synechien ist man berechtigt, von Iritis zu sprechen, bei ophthalmo- 
skopisch wahrnehmbaren Herden in der Aderhaut von Chorioiditis. 
Es gibt aber zahlreiche Fälle, wo an der Iris keine Veränderungen 
zu sehen sind, sondern nur Präcipitate an der Hornhaut und viel- 
leicht noch Glaskörpertrübungen. In diesen gewöhnlich als Iritis serosa 
bezeichneten Fällen scheint mir doch als klinische Bezeichnung der 
Name Irtis nicht berechtigt, indem meiner Ansicht nach nicht bloss 
die Glaskörpertrübungen sondern bei Abwesenheit sichtbarer Ver- 
änderungen an der Iris auch die Präcipitate auf den Ciliarkörper zu- 
rückzuführen sind. 

Weil ich für die bezeichneten Fälle den Ursprung der Präcipi- 
tate in den Ciliarkörper verlege und diese Fälle deshalb Cyelitis nenne, 
ist mir die Behauptung unterschoben worden, dass die Entstehung 
von Präcipitaten aus der Iris überhaupt nicht existiere. Ich habe aber 
niemals Ähnliches behauptet oder auch nur geglaubt. In der einzigen 
Arbeit, in welcher ich diese Frage behandelte, heisst es vielmehr: 
„In Fällen, wo die Iris sehr stark infiltriert 1st, mag sie vielleicht 
auch daran (d. 1. an der Priicipitatbildung) teilnehmen*!). Ich habe 
immer nur hervorgehoben, dass in jenen Fiillen, wo man klinisch an 
der Iris gar nichts findet, man auch nicht berechtigt ist, von Iritis 
zu sprechen und eine vorhandene Exsudation der Iris zuzuschreiben. 

Die anatomische Untersuchung bestiitigt die klinische Erfabrung, 
indem sie zeigt, dass tatsüchlich die einzelnen Abschnitte der Uvea 
gesondert erkranken kónnen. Von der Aderhaut einerseits, von Iris 
und Ciliarkörper anderseits ist dies lange bekannt. Es fragt sich, ob 
auch die Iris ohne Ciliarkörper und umgekehrt ergriffen sein können. 
Bei dem innigen Zusammenhang beider ist dies zwar selten, kommt 


1) y. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. XXX. 3. Abt. S. 146. 1884. 
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aber vor. Ich habe unter den von mir anatomisch untersuchten 
Fallen chronischer Uveitis vier, wo bei Entziindung der Iris der 
Ciliarkórper dauernd frei geblieben war, also Iritis ohne Cyclitis 
(Fall 5, 6, 7 und teilweise auch Fall 3 der Tabelle auf S. 252). 
Dabei handelte es sich in diesen Füllen keineswegs um ganz leichte 
Iritis, denn in einem Falle war es zur Seclusio pupillae mit Vortrei- 
bung der Iris gekommen. In leichteren und frischeren Füllen von 
Iritis würde man vielleicht noch häufiger den Ciliarkórper frei von 
Entzündung finden. 

Nicht so genau kann ich die Frage beantworten, ob es anato- 
misch eine Cyclitis ohne Iritis gibt, wie dies in der klinischen 
Bezeichnung ,chronische Cyclitis* zum Ausdruck kommt. Ein solcher 
Fall klinisch reiner Cyclitis war der später zu beschreibende Fall 
Leitner (S. 236), in welchem bei Gegenwart massenhafter Präcipitate 
klinisch keine Veränderungen an der Iris nachweisbar waren. Ana- 
tomisch zeigte aber die Iris doch eine ganz leichte entzündliche In- 
filtration, die eben zu gering war, um klinisch wahrnehmbar zu sein. 
Chronische Fälle von reiner Cyclitis in meinem Sinne sind ferner 
jene, wo bei Heterochromie der Iris am heller gefärbten Auge Prä- 
cipitate bestehen!). Die anatomische Untersuchung erweist in diesen 
Fällen an der Iris keine Exsudation, aber eine eigentümliche Atrophie 
des Gewebes (siehe S. 247), welche wohl als Folge eines chronischen 
Entzündungsreizes gedeutet werden kann. Die einzigen Fälle, wo ich 
bei vollkommener Abwesenheit entzündlicher Veränderungen an der 
Iris kleine Lymphocytenherde am Ciliarkörper fand, betrafen zwei 
Augen, welche beide, klinisch normal aussehend, zugleich mit einem 
Orbitaltumor entfernt worden waren. Aber diese Fülle gehören wieder 
nicht zu jenen, welche wir klinisch als chronische Cyclitis ansprechen. 
Sie beweisen nur, dass eine Schädlichkeit, welche die inneren Augen- 
häute offenbar in ziemlich gleichmässiger Weise treffen muss, doch 
nur gerade einen bestimmten Abschnitt der Uvea schädigen kann. 

Wenn ich also auch keinen Fall klinisch diagnostizierter chro- 
nischer Cyclitis aufweisen kann, welcher sich auch anatomisch als 
reine Cyclitis ohne Beteiligung der Iris erwiesen hätte, so glaube ich 
doch, dass dieses vorkommt, wenigstens insofern, dass nennenswerte 
entzündliche Veränderungen fehlen, denn die Gegenwart ganz verein- 
zelter Lymphocyten oder Plasmazellen im Gewebe der Iris kann ja 
wohl nicht als Entzündung im klinischen Sinne bezeichnet werden. 


2) Fuchs, Über Komplikationen der Heterochromie. Zeitschr. f. Augenheilk. 
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In dem von mir untersuchten Falle Leitner sind die entzündlichen 
Veršnderungen an der Iris so unbedeutend im Vergleich zu denen 
am Ciliarkórper, dass sie wohl in einem andern Falle chronischer 
Cyclitis ganz fehlen kónnten. Ich móchte daher an der klinischen Bezeich- 
nung chronische Cyclitis für alle jene Fülle festhalten, wo ohne alle 
wahrnehmbare Veründerung an der Iris Präcipitate bestehen. 

Sowie meiner Meinung nach der Ciıliarkörper nicht bloss als 
erster, sondern auch als einziger Teil der Uvea erkranken kann, in- 
dem die Entzündung nicht notwendig auf die Iris überzugehen braucht, 
so halte ich eine Cyclitis ohne Iritis auch. für. manche jener Fälle 
für wahrscheinlich, wo die Krankheit als. Chorioiditis beginnt. und 
dann ohne sichtbare Veränderungen an der Iris Präcipitate dazu 
kommen. Ich entsinne mich z. B. eines jungen Mädchens, wo ein 
frischer Aderhautherd weit vorn auftrat und gleichzeitig damit eine 
Menge feiner Präcipitate bei blassem Auge und normal aussehender 
Iris. Ich glaube, dass in solchen Füllen die Entzündung von der 
Aderhaut auf den flachen Teil des Ciliarkórpers úbergegrifien hat. 
Eine Entzündung der Ciliarfortsütze dagegen dürfte wohl kaum ohne 
Beteiligung der Iris verlaufen. 

Über das Sinnlose des Namens Iritis serosa fiir die Fille chro- 
nischer Iritis mit Priicipitaten herrscht Ubereinstimmung. Will man 
durchaus die Gegenwart von Beschliigen zum Ausdruck bringen, so 
möchte eher die Bezeichnung lIritis oder Cyclitis globularis passen, 
da globulus ein Kügelchen bedeutet. Ich halte aber auch diese Be- 
zeichnung für entbehrlich. Die Präcipitate sind ein zwar häufiges, 
aber nicht unentbehrliches Kennzeichen chronischer Uveitis. Es kommt 
oft vor, dass in einem solchen Falle im Laufe der manchmal jahre- 
langen Krankheit bald Präcipitate zu sehen sind, bald nicht, und 
doch besteht dieselbe Art von Krankheit dauernd fort. Es verhält 
sich wie mit dem Hypopyon, das in einem Falle akuter Iritis von 
Tag zu Tag wechseln kann. Es wäre sicher absurd, die Art der Iri- 
tis nach der Gegenwart des Hypopyons zu bezeichnen. Auch die Prä- 
cipitate kennzeichnen nicht die Art, sondern nur die Verlaufsweise 
der Iritis, nämlich die chronische. Bei der akuten Iritis besteht das 
Exsudat aus polynukleären Leukocyten, welche, wenn sie genügend 
zahlreich, ein Hypopyon bilden. Bei der chronischen lritis dagegen 
sind Lymphocyten im Kammerwasser, welchen allein die Fähigkeit 
zukommt, sich zu den charakteristischen Kugeln zusammenzuballen. 
Da die Art der Exsudatzellen wechseln kann, können, wenn auch 
nur ausnahmsweise, in demselben Falle Hypopyon und Präcipitate 
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beisammen sein, welche sich zu verschiedenen Zeiten gebildet haben, 
z. B. in seltenen Fällen sympathischer Ophthalmie. Die Präcipitate 
beweisen also nur die lymphocytáre Beschaffenheit des Exsudates 
und damit den chronischen Verlauf der Entzündung, nicht aber 
deren besondere Atiologie und Art. Die chronischen Entziindungen 
sind allerdings insofern einigermassen einheitlich, als sie zumeist 
endogene sind, aber ausnahmsweise kónnen sie auch exogen sein, 
z. B. die sogenannte traumatische seróse lritis. Diese ist aber nicht 
bloss ütiologisch von der endogenen Iritis verschieden, sondern liefert 
auch ein ganz anderes und für sie charakteristisches anatomisches 
Bild. Und selbst unter den 7 Fällen traumatischer seröser Iritis, die 
ich bis jetzt untersuchen konnte, waren zwei, welche sich bei der 
anatomischen Untersuchung als sympathisierende Entzündung erwiesen 
(es bestand auch tatsächlich sympathische Entzündung des zweiten 
Auges) und daher von den fünf anderen Fällen verschieden waren. 
Da also die Fälle von Iritis mit Präcipitaten eine ganz verschiedene 
Atiologie und verschiedene klinische Bedeutung haben können, empfiehlt 
es sich, die Bezeichnung Intis serosa überhaupt fallen zu lassen und 
statt dessen zu sagen Iritis, bzw. Cyclitis oder Iridocyclitis chronica, 
unter Hinzufügung der Ätiologie (tuberculosa usw.) falls diese be- 
kannt ist. 

Zur Erforschung der Pathogenese einer Krankheit gibt es drei 
Wege: die klinische Beobachtung, das Tierexperiment und die ana- 
tomische Untersuchung. Die letztgenannte Methode gibt dann sicheren 
Aufschluss über die Atiologie, wenn sie den Krankheitserreger in den 
Geweben nachzuweisen vermag. Wo dies nicht möglich ist, vermag 
sie doch oft unter der Menge der Befunde einzelne Typen herauszu- 
finden, was berechtigt, für diese mit Wahrscheinlichkeit auch eine 
besondere Ätiologie anzunehmen. Die folgenden Untersuchungen sollen 
zeigen, bis zu welchem Grade es möglich ist, unter den Fällen 
chronischer lIritis einzelne anatomische Typen herauszuschälen. 

Bevor ich die von mir untersuchten Fälle im einzelnen bespreche, 
schicke ich einige allgemeine Bemerkungen über die Art der Exsu- 
dation bei der chronischen Iritis voraus. 


II. Exsudation bei der chronischen Uveitis. 


Die frischen entzündlichen Veründerungen bestehen in zelliger 
Infiltration der Uvea mit Auswanderung der Zellen in das Kammer- 
wasser und in den vorderen Teil des Glaskörpers. Die älteren Ver- 
änderungen sind Wucherung des Gewebes, besonders des_ ciliaren 
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Epithels, Verwachsungen der Teile untereinander und organisierte 
Exsudatmembranen. 

Die Zellen, welche bei chronischer Uveitis im Gewebe der Uvea 
und auch frei im Kammerwasser sich finden, sind der Hauptsache 
nach Lymphocyten. Man ist von der urspriinglichen Ansicht, dass 
den Lymphocyten keine aktive Beweglichkeit zukommt, zuriickgekommen; 
man weiss, dass sie ebenso wie die polynukleären Leukocyten aus der 
Blutbahn in das Gewebe auswandern. Ob es noch eine andere Quelle 
für die Lymphocyten gibt, nämlich die Adventitialzellen der Blut- 
gefässe, wie Marchand glaubt, ist noch nicht mit voller Sicherheit 
erwiesen. 

Eine Exsudation, welche ausschliesslich aus polynukleären Leuko- 
cyten oder aus Lymphocyten bestehen würde, kommt kaum vor. Auch im 
reinen Eiter findet man gewöhnlich einige einkernige Zellen und in einem 
lymphocytären Exsudat gelegentlich einige polynukleäre. Die Natur der 
Hauptmasse der Zellen aber hängt von dem akuten oder chronischen 
Verlauf der Entzündung ab. Da die akuten Entzündungen gewöhnlich 
durch Eiterung erregende Bakterien verursacht werden, die chronischen 
dagegen durch andere Mikroorganismen, als Tuberkelbacillen, Spiro- 
chäten usw., oder durch Toxine, wie vermutlich in vielen Fällen chro- 
nischer Uveitis, so wird die Zellform des Exsudates in zweiter Linie 
durch Ätiologie bestimmt. Dies ist aber nur mit Einschränkung der 
Fall, weil dieselbe Ursache nicht selten bald akute, bald chronische 
Entzündung zur Folge haben kann. 

Dass die zellige Beschaffenheit des Exsudates in erster Linie von 
der Intensität der Entzündung und nicht von der Art der Noxe 
abhängt, möge durch folgendes Beispiel erläutert werden. Bei der 
Endophthalmitis nach perforierender Verletzung, wo die eingedrungenen 
Bakterien vom Glaskörper aus auf die inneren Augenhäute wirken, 
produziert die Netzhaut reichlich polynukleäre Leukocyten, während 
die darunter liegende Aderhaut, weil durch die Netzhaut geschützt 
und daher weniger ergriffen, häufig nur von Lymphocyten infiltriert 
ist. Desgleichen findet man, wenn im vorderen Teil des Glas- 
körpers ein Abscess, aus polynukleären Leukocyten bestehend, sich 
gebildet hat, im hinteren Teil der Netzhaut, welcher vom Ausgangs- 
punkt der Entzündung entfernter ist, oft fast nur Lymphocyten. Um- 
gekehrt kann bei blosser Toxinwirkung, wenn sie nur stark genug 
ist, das Exsudat aus polynukleären Leukocyten gebildet werden (che 
die auf S. 279 angeführten Beispiele). 

Die zellige Beschaffenheit des Exsudates hängt auch ab von dem 
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Stadium, in welchem man das Exsudat untersucht. Wenn man in 
die Peritonealhóhle einer Maus oder eines Meerschweinchens Bouillon 
oder gewisse Bakterientoxine einspritzt, erhält man innerhalb der 
ersten Stunden ein fast nur aus Lymphocyten bestehendes Exsudat, 
dem sich im weiteren Verlauf immer mehr polynukleäre Leukocyten 
beimengen, so dass diese bald überhand nehmen!) 

Bei der chronischen Uveitis besteht, entsprechend dem chroni- 
schen Charakter der Entzündung, das Exsudat fast ausschliesslich 
aus Lymphocyten. Dies gilt sowohl für die Exsudatzellen im Gewebe 
der Uvea als auch für die, welche das freie Exsudat in der Kammer 
bilden. Viele Lymphocyten erfahren spüter eine Veründerung: ihre 
Kerne werden grösser, oft länglich, chromatinarm, und auch der Proto- 
plasmaleib der Zellen vergrössert sich. Diese grossen einkernigen 
Zellen kann man als grosse Lymphocyten bezeichnen, welche inner- 
halb des Gewebes der Uvea gegenüber den kleinen Lymphocyten ver- 
hältnismässig selten sind, während sie im Kammerexsudat die Majo- 
rität bilden. Ich bin also der Meinung, dass die grossen Lymphocyten 
aus den kleinen hervorgegangen sind und nicht, wie manche (Lossen) 
meinen, aus Endothelien. Ich habe nur in einem einzigen Falle 
im Kammerexsudat grosse einkernige Zellen gesehen, welche sich 
als abgestossene Endothelien dadurch verrieten, dass sie noch in 
grösseren Verbänden beisammen waren; sie sahen aber wesentlich 
verschieden von den grossen Lymphocyten aus. Auch ist in der Mehr- 
zahl der Fälle, wo die vordere Kammer reichlich grosse Lymphocyten 
beherbergt, das Endothel der Descemeti normal, von einem Abfallen 
der Endothelzellen nichts zu sehen. Wenn im Kammerwasser nebst 
grossen Lymphocyten reichliche polynukleäre Leukocyten vorhanden 
sind, entwickeln sich die ersteren manchmal zu Phagocyten (Makro- 
phagen nach Metschnikoff), welche die polynukleären Zellen auf- 
nehmen, wovon später noch die Rede sein wird (S. 230). 

Im Gewebe der Uvea trifft man bei chronischer Uveitis ausser 
den Lymphocyten und sehr vereinzelten polynukleären Leukocyten 
Mastzellen, eosinophile Zellen und Plasmazellen an. Die Frage nach 
der Herkunft und dem spezifischen Charakter dieser Zellen ist noch 
nicht endgültig gelöst. Mastzellen sind bei der chronischen Uveitis 
ein háufiger, eosinophile Zellen ein seltener Befund. Von Plasma- 
zellen sind vereinzelte regelmässig anzutreffen. Ausnahmsweise kann 
aber die Iris von Plasmazellen und sogar ausschliesslich von solchen 
ganz dicht durchsetzt sein. 


A. Wolff u. A. v. Torday. Berl. klin. Wochenschr. Nr. 49, 1904, 
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Die akute Iritis (bei eitriger Infektion) ist also durch polynukleäre 
Leukocyten, die chronische Iritis durch Lymphocyten und Plasma- 
zellen in ihrem Gewebe ausgezeichnet. Dies ist aber niemals in aus- 
schliesslicher Weise der Fall. Bei der eitrigen Iritis findet man immer 
auch einzelne Lymphocyten und manchmal sogar Plasmazellen, z. B. 
in dem auf S. 230 erwähnten Falle von Iritis mit Hypopyon infolge 
eines grossen Diplobacillengeschwüres der Hornhaut. Umgekehrt wird 
man bei der chronischen Iritis oft vereinzelte polynukleäre Leukocyten 
antreffen. In den Taf. X, Fig. 1—5 sind Ausschnitte aus der Iris bei 
den verschiedenen Formen der Iritis wiedergegeben. Fig. 1 ist einem 
Falle chronischer Iritis mt Präcipitaten entnommen. Nebst kleinen, 
stark gefärbten Kernen, deren Protoplasma nicht deutlich ist, d. 1 
Lymphocyten, bemerkt man eine miissige Anzahl von Plasmazellen, 
deren Kern randstündige Granulationen triigt und excentrisch in dem 
grossen Protoplasma liegt. Fig. 2 entstammt einem Falle von seróser 
traumatischer Iritis und zeigt die lris vollgeptropft mit Plasmazellen, 
so dass sich dieselben stellenweise epithelartig abplatten; zwischen 
ihnen verschwinden die Stromazellen und die wenigen Lymphocyten 
fast ganz!). Den Gegensatz zu dıesen chronischen Fällen bildet Fig. 3, 
die einem Auge entnommen ist, welches 9 Tage vorher eine perfo- 
rierende Hornhautverletzung erlitten hatte. Es bestand eine akute 
eitrige Endophthalmitis: Hypopyon, Eiterklumpen in der Pupille, 
eitriges Exsudat auf dem Ciliarkörper und auf der Netzhaut. Man 
bemerkt in der Iris mehrkernige und einkernige Zellen. Die ersteren 
sind polynukleäre Leukocyten; unter den letzteren sind die kleinen 
runden Kerne ohne Protoplasma Lymphocyten, während die grösseren 
und oft länglichen Kerne teils grossen Lymphocyten angehören, teils 
Stromazellen, deren Fortsitze nicht mehr sichtbar sind. Von den Ver- 
änderungen bei der chronischen Iritis, welche in Fig. 4 und 5 dar- 
gestellt sind, wird später die Rede sein. 

Eine Form der Exsudation, die für chronische Uveitis besonders 





1) 1905 gab ich als erster (Sympathisierende Entzündung. v. Graefe's 
Arch. f. Ophth. Bd. LXT. S. 439) den histologischen Befund dreier Fälle seröser 
traumatischer Iritis, wozu ich seitdem noch vier weitere Fälle bekam. Ich hatte 
damals den Plasmazellen keine Beachtung geschenkt und ergänze daher jetzt 
meine damalige Beschreibung dahin, dass sich diese Zellen in allen 7 Fällen 
fanden, und zwar manchmal sehr reichlich, so wie es Fig. 2 darstellt. In einem 
andern Falle bestanden daneben knötchenförmige Anhäufungen von Lymphocyten, 
während die Plasmazellen keine Knötchen, sondern nur eine diffuse Infiltration 
bildeten, ein Verhalten, dem ich wiederholt bei Iritis verschiedener Ätiologie 
begegnete. 
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charakteristisch ist, wird durch die Pršcipitate an der hinteren 
Hornhautwand gebildet. Dem klinischen Bilde der Hornhautbeschläge 
entsprechen anatomisch zwei verschiedene Zustände, welche ich als 
Pseudopräcipitate und echte Präcipitate unterscheide, wenn sie auch 
klinisch oft nicht auseinander zu halten sein dürften. 


l. Die Pseudopräcipitate bestehen darin, dass die hintere 
Hornhautfläche von einem fortlaufenden Zellenbelag überzogen wird, 
der ungleichmässig dick ist. Während er im allgemeinen dünn und 
stellenweise lückenhaft ist, wird er an andern Stellen so dick, dass in 
die Kammer vorragende Hügel entstehen (Taf. X, Fig. 6). Die den Belag 
bildenden Zellen liegen anfangs ganz locker beisammen (Taf. X, Fig. 8), 
später vergrössern sich die Zellen durch Aufquellen und können teilweise 





Fig. ]. 


miteinander verschmelzen (Taf. X, Fig. 7). Die der Kammer zugewendete 
Oberfläche der Zellhügel ist nicht glatt, und die Hügel grenzen sich 
auch nicht scharf gegen den übrigen Belag ab (Fig. 6 u. 8). Manch- 
mal nimmt der Belag samt den Prominenzen nur die untere Hälfte 
der Hornhaut ein. Das Endothel ist unter den Pseudopräcipitaten 
häufig verändert; einzelne Zellen sind aufgequollen und andere ab- 
gefallen (Fig. 7 u. 8), was sich aus dem etwas akuteren Charakter 
der Entzündung erklärt, bei welcher die Pseudopräcipitate vorkommen. 

Eine besondere Art vom Pseudopräcipitaten fand ich in einem 
Fall von traumatischer seröser Irıtis. Nach einer perforierenden Horn- 
hautverletzung war es zu einer lIridocyclitis gekommen, in deren Ver- 
lauf grosse, graue, speckig aussehende Präcipitate in den mittleren 
Teilen der Hornhaut entstanden. Dieselben hatten sich, wie Textfig. 1 
zeigt, dadurch gebildet, dass sich grössere Fibringerinnsel an die Horn- 
haut angelegt hatten. An deren freier Oberfläche hafteten zahlreiche 
einkernige Leukocyten, so dass die Gerinnsel einen Zellenmantel be- 
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kamen. Auch innerhalb der Gerinnsel sieht man Kerne, teils in 
grösseren Abständen stehend, teils in dichten Haufen. Von ersteren 
ist nicht zu sagen, ob sie Zellen angehören, welche bei der Gerin- 
nung des Fibrins mit eingeschlossen wurden, oder welche später in 
das Gerinnsel einwanderten. Dagegen ist der letztere Vorgang wohl 
sicher anzunehmen für die starken Kernanhäufungen, welche sich 
bis an den äusseren Zellenmantel verfolgen lassen. 

Die Pseudopräcipitate finden sich am häufigsten bei leichter 
traumatischer Iritis. Ich zweitle nicht, dass z. B. die Präcipitate, 
welche man manchmal nach einer Staroperation bei nur wenig ge- 
reiztem Auge sieht, dahin gehören, soweit es sich nicht um Linsen- 
präcipitate handelt. Anatomisch habe ich ferner die Pseudoprácipitate 
in den als seróse traumatische Iritis bezeichneten Fällen gefunden. 
von welchen ich bis Jetzt sieben untersuchen konnte. In diesen Fällen 
überzieht ein gleicher Zellenbelag auch oft die vordere Irisfläche, so dass 
dann die Kammerwände durchwegs mehr oder weniger von Exsudat- 
zellen belegt sind. Ebenso verhält es sich auch in den Fällen seröser 
traumatischer Iritis, welche seit meiner Veröffentlichung von andern 
Autoren beschrieben wurden, wo nach Beschreibung und Abbildung 
es sich ebenfalls um einen ziemlich kontinuierlichen, stellenweise ver- 
dickten Zellenbelag an der Descemetschen Membran handelte!). 

Straub?) behandelt auf Grund experimenteller traumatischer 
Iridocyclitis auch die Frage der Präcipitate, beschreibt sie und bildet 
sie gleichfalls als einen kontinuierlichen, stellenweise verdickten Zellen- 
belag an der Descemeti ab. Die Ursache davon soll Anlockungsstoff 
für Leukocyten in den hintersten Hornhautschichten sein. Der an- 
fangs kontinuierliche Zellenbelag soll später in getrennte Zellgruppen 
zerfallen; es verschwinden an den einen Stellen die Zellen wieder 
von der Descemeti und sammeln sich an andern dagegen an, indem 
von den stehen gebliebenen Zellen eine chemotaktische Wirkung auf 
die frei im Kammerwasser befindlichen Leukocyten ausgehen soll. 
Meines Erachtens ist es nicht nötig, für den kontinuierlichen Zellen- 
belag cine von der hinteren Hornhautschieht ausgehende Anlockerung 
anzunehmen, denn es ist in diesen Fällen eben die ganze Wand der 
Vorderkammer oft von Zellen belegt, so wie sich in einem Gefäss, 
das eine Flüssigkeit mit suspendierten Teilchen enthält, diese nicht 
bloss auf den Boden, sondern auch an die Seitenwände des Gefässes 


1) Gilbert. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXXVII. S. 220. — Rubert. 


v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXXVIIL. S. 275. 
3) Nederlandsch Tijdschrift vor Geneeskunde. Nr. 3. 1912. 
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sich anlegen. Dass sich im Auge die Zellen meist mehr an die Horn- 
haut als an die Iris anschlagen, ist leicht aus der Zentrifugalkraft 
zu verstehen. Noch weniger erforderlich aber ist es, zu erklären, wie 
aus diesem kontinuierlichen Belag die einzelnen Präcipitate mit da- 
zwischen klarer Hornhaut sich entwickeln, denn eine solche Entwick- 
lung findet tatsächlich nicht statt. Ich bin überzeugt, dass der von 
Straub experimentell erzeugte Belag niemals zu wohl umschriebenen 
Zellkonglomeraten mit dazwischen klarer Hornhaut geworden wäre, 
welcher Zustand den echten Präcipitaten entspricht. Diese sind nach 
der Art der Entstehung von den Pseudopräcipitaten grundsätzlich 
verschieden. Sie kommen auch nur der endogenen Iritis zu, während 
in den traumatischen Fällen die klinisch sichtbaren Beschläge durch 
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Pseudopräcipitate gebildet werden. Ausnahmen kommen ja natürlich 
vor. Klinisch. konnte ich einige Male nach perforierender Verletzung 
typische in Dreiecksform angeordnete echte Priicipitate sehen und in 
zwei Fällen konnte ich solche auch anatomisch feststellen, nämlich 
in den weiter unten beschriebenen Fällen von seröser traumatischer 
Iritis mit sympathischer Erkrankung des zweiten Auges, wo echte 
Präcipitate neben Pseudopräcipitaten vorhanden waren. 


Fig. 2. Vergr. 10:1. 


2. Die echten Präcipitate sind wohl abgegrenzte, mehr kompakte 
Zellkonglomerate. Zuweilen sind sie kugelfürmig (Taf. X, Fig. 23), 
so dass sie der Descemeti nur mit einem kleinen Teil ihres Umfanges 
anliegen, gewöhnlich aber sind sie hügelförmig mit steil abfallenden Rän- 
dern (Taf. X, Fig. 9) oder flach, beetartig (Textfig. 2). Ihre Oberfläche ist 
zwar nicht glatt, indem einzelne Zellen mehr vorspringen als andere, 
aber sie ist doch nicht so unregelmässig wie bei den Pseudopräcipi- 
taten. Zwischen den einzelnen Präcipitaten ist die Descemeti entweder 
ganz frei oder nur hier und da mit einzelnen Zellen oder ganz kleinen 
unregelmässigen Zellaggregaten belegt, aber selbst in letzterem Falle 
ist das anatomische Bild doch wesentlich von den Pseudopricipitaten 
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verschieden. Unter den echten Prácipitaten ist das Endothel normal 
(Fig. 9, 23), nur unter besonders grossen und alten Präcipitaten wird 
es lückenhatt. 

Der Unterschied zwischen Pseudoprücipitaten und echten Präci- 
pitaten liegt in der Art ihrer Entstehung. Im ersten Falle legen 
sich die Leukocyten aus dem Kammerwasser einzeln an die Hornhaut 
an. Im zweiten Falle vereinigen sich die Leukocyten zuerst zu kug- 
ligen Ballen, welche frei im Kammerwasser herumschwimmen und 
dann erst als Ganzes an die Hornhaut sich anlegen. So ist z.B. das 
in Fig. 23 abgebildete Präcipitat noch nicht zur festen Anlegung an 
die Hornhaut gekommen. In dieser Art hat man sich dies ja auch 
früher vorgestellt und deshalb diesen Gebilden den Namen Präcipi- 
tate gegeben. Dieser Hergang wird bewiesen durch das Vorkommen 
ganz runder Zellkugeln, welche man an der Descemeti allerdings nur 
ausnahmsweise, dagegen häufiger in vollkommener Form auf der Iris 
findet. Ein späteres Wachstum der Präcipitate ist dadurch nicht aus- 
geschlossen. Es ist ein solches manchmal schon klinisch wahrzunehmen, 
und man kann sogar zwei benachbarte Präcipitate sich allmählich so 
vergrössern sehen, dass sie endlich zusammenfliessen, und eine Bis- 
quitform entsteht. Für späteres Wachsen spricht auch die Tatsache, 
dass die meisten Präcipitate nicht Kugeln, sondern flache, der Horn- 
haut aufsitzende Halbkugeln sind. Diese Form ist aus den ursprüng- 
lich kleinen, kugelförmigen Beschlägen dadurch entstanden, dass sich 
neue Zellen einzeln aus dem Kammerwasser an die Oberfläche der- 
selben anlegten, und zwar vor allem in dem toten Winkel, welcher 
zwischen der Descemeti und dem Abhang der Kugel eingeschlossen 
ist!). Da das Anlegen einzelner Zellen infolge der Zentrifugalkraft an 
die hintere Hornhautflüche geschieht, nicht aber auf die vordere Irisfláche, 
so findet man auf letzterer viel häufiger die rein kugelförmigen Prä- 
cipitate als auf ersterer, wo sie eine Seltenheit sind. 

Der Unterschied zwischen echten und Pseudopräcipitaten 
zeigt sich schön in dem folgenden Befund, welcher dem einen der früher 
erwähnten Fälle seröser traumatischer Iritis, gefolgt von sympathischer 
Entzündung des andern Auges, entnommen ist. Der 6Sjáhrige Kranke 


1) Die Neigung im Kammerwasser schwebender Zellen, sich gerade an den 
Rand etwa vorhandener Präcipitate anzulegen, wird sehr deutlieh durch Fille 
folgender Art demonstriert: Wenn bei Gegenwart von Präcipitaten eine Blutung 
in die Kammer auftritt, sieht man manchmal später, wenn die Hauptmasse des 
Blutes sich resorbiert hat, dass jedes Präcipitat von einem feinen roten Ringel- 
chen umgeben ist. 


Uber chronische endogene Uveitis. 213 


od 


‘war an beiden Augen wegen Glaukom iridektomiert worden. Das 
linke Auge war zur Zeit der Operation schon erblindet. Hier ging 
der Augendruck nach der Operation nicht herab, die Narbe wurde 
ektatisch, das Auge blieb gereizt, und 7 Wochen nach der Ope- 
ration brach eine sympathische Entzündung am rechten Auge aus, 
welches die lridektomie gut überstanden hatte. Das linke, sym- 
pathisierende Auge wies zahlreiche graue, speckige Präcipitate auf, 
so dass man diesen Fall wohl als seröse traumatische Iritis be- 
zeichnen durfte. Die mikroskopische Untersuchung ergab die Gegen- 
wart zahlreicher echter Präcipitate, welche den mittleren Teil der 
Hornhaut einnahmen (Textfig. 2). Ausserdem fand sich aber, und 
zwar im unteren Teil der Hornhaut, auch ein ganz lockerer Zellbe- 
lag, welcher stellenweise zu grösseren Häufchen, Pseudopräcipitaten 
sich erhebt, die also hier neben echten Präcipitaten liegen. Ein gleicher 
lockerer Belag überzieht auch den unteren Teil der Iris, wo er stellen- 
weise fast so dick wird wie die Iris selbst. Geringere lockere Zellan- 
häufungen bestehen ferner auf dem Ciliarkörper und im circumlen- 
talen Raum der unteren Seite. All die Zellen nun, welche lose auf 
der Hornhaut, Iris und Ciliarkörper liegen, sind fast ausschliesslich 
eosinophile Zellen; nur ganz vereinzelt sind Lymphocyten dazwischen 
zu sehen. Selbstverständlich bestehen auch die vorhandenen Pseudo- 
präcipitate aus eosinophilen Zellen. Dagegen liegen im Gewebe der 
Uvea, welche die für sympathisierende Entzündung charakteristischen 
Veränderungen aufweist, nur äusserst wenige eosinophile Zellen, so 
dass man Mühe hat, sie überhaupt zu finden. Ebenso entbehren auch 
die echten Präcipitate dieses Auges dieser Zellen; sie sind wie ge- 
wöhnlich aus einer zusammenhängenden Protoplasmamasse mit ein- 
gelagerten grossen Kernen und etwas Pigment zusammengesetzt. Ein- 
zelne eosinophile Zellen liegen nur an der Oberfläche der Präcipitate, 
wohin sie sich aus dem Kammerwasser niedergeschlagen hatten und 
von wo aus sie manchmal in die Randteile der Präcipitate eingedrungen 
sind (die stark granulierten Zellen in Fig. 9). Dass der Belag 
eosinophiler Zellen auf den Präcipitaten nicht stärker ist, erklärt sich 
aus dem Umstand, dass die Hauptmasse dieser Zellen im unteren 
Teile der Kammer liegt, während die Pricipitate die mittleren Teile 
der Hornhaut einnehmen. 

Es bestand in diesem Falle offenbar erst eine Entzündung, welche 
wie die sympathisierende, sich vornehmlich im Gewebe der Uvea ab- 
spielte und nicht mit der Bildung eosinophiler Zellen verbunden war; 
aus dieser Zeit stammen auch die echten Präcipitate. Dann kam in 
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der jiingsten Zeit ein Nachschub von Entziindung, welcher sich durch 
reichliche Auswanderung von Zellen an die Oberfláche auszeichnete, 
sowie dadurch, dass diese Zellen fast ausschliesslich eosinophile sind. 
Diese bilden an der Hornhaut einige Pseudoprácipitate. Wir sehen 
also echte und Pseudopräcipitate nebeneinander, welche in diesem 
Falle nicht bloss durch ihre Form, sondern auch durch die Art der 
sie zusammensetzenden Zellen sich als grundsätzlich verschieden er- 
weisen. 

Der vorstehende Fall ist auch dadurch bemerkenswert, dass es sich um 
eine rein lokale Eosinophilie handelte, denn in dem Blute, welches die Blut- 
gefässe des Auges reichlich erfüllte, konnte ich keine einzige eosinophile 
Zelle nachweisen. Neben den eosinophilen Zellen waren im Exsudate nur 
noch Lymphocyten, aber keine polynukleiren Leukocyten, was mit der An- 
sicht tibereinstimmt, dass polynukleiire Leukocyten und eosinophile Zellen 
sich ausschliessen, indem die ersteren durch Reize angezogen werden, welche 
die letzteren abstossen. Gegen die Annahme, dass die lokale Eosinophilie 
dadurch entstehe, dass die Lymphocyten Trümmer roter Blutkörperchen auf- 
nehmen, spricht der Umstand, dass in diesem Falle keine Anzeichen eines 
Blutergusses vorlagen. Endlich ist bemerkenswert, dass der Entzündungsreiz 
im Laufe der Krankheit offenbar eine Anderung erfahren hatte, da erst der 
letzte entzündliche Nachschub die eosinophilen Zellen brachte. 

Auch in dem zweiten Falle seröser traumatischer Iritis, welcher 
zu sympathischer Erkrankung des andern Auges Veranlassung ge- 
geben hatte, bestanden echte Präcipitate nebst Pseudopräcipitaten, nur 
waren hier beide von derselben Zellenart, nämlich gewöhnlichen 
Lymphocyten, gebildet. Offenbar hatte sich die Hauptmenge der in 
die Kammer ausgetretenen Zellen an die Hornhaut angelegt, bevor 
sie sich zusammenballten, so dass im unteren Teil der Hornhaut ein 
zusammenhängender Zellbelag mit hügelartigen Verdickungen ent- 
standen war. Ein kleinerer Teil der Zellen war aber so lange sus- 
pendiert geblieben, dass es zur Konglomerierung kam, und die gebil- 
deten Zellkugeln in den mittleren Teilen der Hornhaut sich anlegten. 
Hier bildeten sich also, im Gegensatz zum ersten Fall, die echten 
Präcipitate später als die Pseudopräcipitate. 

Ein kontinuierlicher Zellenbelag im unteren Teile der Hornhaut, 
auf welchen nach oben einzelne Zellhaufen folgen, kommt manchmal 
vor und kann, nach einem von mir untersuchten Falle zu urteilen, 
vielleicht auch noch auf folgende Weise entstehen. Es sind zuerst 
echte Präcipitate da, welche sich durch Anlegung neuer Zellen ver- 
breitern, so dass sie schliesslich zu einem zusammenhängenden Belage 
verschmelzen, was natürlich im untersten Teile der Hornhaut zuerst 
eintreten müsste. 
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Es ist nicht zu leugnen, dass durch ähnliche Fälle der Unter- 
schied zwischen echten und Pseudopräcipitaten sich verwischt, ja 
wirkliche Übergänge zwischen beiden vorkommen. Die Natur hält sich 
eben nicht an die scharfen Grenzen, welche wir im Interesse den 
Forschung ziehen. Dies hindert mich aber doch nicht zu glauben, 
dass im ganzen ein prinzipieller Unterschied zwischen den beiden 
Arten von Präcipitaten besteht. Derselbe hat auch klinische Bedeu- 
tung, indem die echten Präcipitate vor allem der spontanen chroni- 
schen lritis zukommen, die Pseudoprücipitate aber den mehr akut 
verlaufenden Fällen, besonders traumatischen Ursprungs. 

Echte Präcipitate und Pseudopräcipitate dürften oft auch klinisch 
zu unterscheiden sein, namentlich bei Betrachtung der Hornhaut mit 
starker Vergrösserung. Die Pseudopräcipitate sind gewöhnlich klein, nicht 
sehr regelmässig rund und nicht ganz scharf begrenzt und, weil sie kein 
Pigment enthalten, weiss oder grau. Die echten Präcipitate sind manch- 
mal auch klein, oft aber sind sie grösser, und sie sind es haupt- 
sächlich, welche zu den sogenannten speckigen Beschlägen heranwachsen; 
sie sind regelmässig rund, scharf begrenzt, oft etwas gelblich oder 
bräunlich. Sie können monatelang bestehen, während die Pseudoprä- 
cipitate von kürzerer Daner sind. Da aber doch in vielen Fällen die 
klinische Unterscheidung zwischen echten und Pseudopräcipitaten 
schwierig sein dürfte, empfiehlt es sich, diese Unterscheidung vorläufig 
nur auf pathologisch-anatomischem Gebiete zu machen. 

Sowohl die echten als die Pseudopräcipitate sind der Hauptsache 
nach aus Lymphocyten zusammengesetzt. Es wurde bereits hervorge- 
hoben (S. 206), dass schon die Infiltration in der Iris im wesentlichen 
aus Lymphocyten besteht, welche aber hier kleiner sind als die im 
Kammerwasser befindlichen. Letztere scheinen mir aus ersteren zu 
entstehen und zwar durch Quellung im Kammerwasser. Diese grossen 
Lymphocyten sind es, welche die Beschlüge zusammensetzen. Die 
Konturen der einzelnen Zellen sind in den Pseudopräcipitaten ge- 
wöhnlich noch gut zu unterscheiden (Fig. 7 u. 8). Bei den echten 
Präcipitaten verhält sich dies nach dem Alter der Präcipitate ver- 
schieden. In den jungen Präcipitaten sind die Zellgrenzen noch deut- 
lich, die Kerne sind klein, rund, gut tingiert, granuliert (Fig. 23), 
in den älteren Präcipitaten dagegen sind die Zellen zusammengeflossen, 
so dass in einer gemeinschaftlichen Protoplasmamasse Kerne liegen, 
welche hier grösser, länglich oder nierenförmig, blasser tingiert und 
wenig oder gar nicht granuliert sind (Fig. 9). Zuweilen stehen die 
Kerne stellenweise besonders dicht und nehmen eine halbkreisförmige 
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Anordnung wie in Riesenzellen an. In älteren Präcipitaten sieht man 
auch einzelne sehr lang gestreckte Kerne. 

Viele Präcipitate bestehen bloss aus zusammengebackenen Lym- 
phocyten; andere schliessen vereinzelte polynukleäre Zellen ein, wenn 
solche in Kammerwasser vorhanden sind. Diese Zellen werden von 
Lymphocyten nur mitgerissen, denn sie selbst haben nicht die Fähig- 
keit, zu Klumpen zusammenzubacken. Manchmal schliessen die Prä- 
cipitate stellenweise ein sehr feines Netz von Fibrin ein. Vakuolen in 
der Grundsubstanz der Präcipitate sind nicht selten, doch mögen sie 
manchmal nur Härtungsprodukt sein. Ein gewöhnlicher Einschluss 
sind Pigmentkörnchen. Dieselben stimmen ihrem Aussehen nach mit 
den Pigmentkügelchen der Chromatophoren der Uvea überein, und sie 
gelten daher als Beweis der Abstammung der Prücipitate aus der 
Uvea. Wenn nur wenig Pigment vorhanden ist, liegen die feinen 
Kórnchen einzeln im Protoplasma neben dem Kern. Bei grossem Pig- 
mentgehalt verschmelzen die Körnchen zu grossen Kugeln, vielleicht 
Tropfen, welche den Kern ganz verdecken können (Taf. X, Fig. 15). 
Solche Präcipitate sehen auch bei der klinischen Betrachtung braun 
oder schwarz aus. Dass Priicipitate schon bei ihrem Entstehen 
dunkel pigmentiert sein können, habe ich öfter klinisch beobachten 
können. Davon ist zu unterscheiden die zunehmende Pigmentie- 
rung, welche manche Prücipitate in dem Masse zeigen, als sie älter 
werden, 

Fast alle Autoren stimmen darin iiberein, dass die Priicipitate 
durch im Kammerwasser suspendierte Lymphocyten gebildet werden, 
und dass das Endothel der Descemeti damit nichts zu tun hat, da 
es ja unter den Prücipitaten zumeist unveründert gefunden wird. Da- 
gegen gehen die Meinungen darüber auseinander, wie die Lympho- 
cyten zu Haufen sich aggregieren. Nach der Ansicht einiger schlagen 
sich zuerst einzelne Zellen auf die Descemeti nieder, und an diese 
legen sich später immer neue Zellen an, sei es, dass die Unebenheit, 
welche durch die bereits angeklebten Zellen gebildet wird, für neue 
Zellen einen Halt gibt, sei es infolge einer chemotaktischen Wir- 
kung, welche von den bereits anhaftenden Zellen ausgeht (Straub). 
Die Entstehung der Beschläge durch Haften immer neuer Zellen gilt 
sicher für die Pseudopräcipitate. Bezüglich der echten Präcipitate da- 
gegen halte ich an der alten Anschauung fest, dass die Zusammen- 
ballung der Zellen bereits im Kammerwasser geschieht, und die so 
gebildeten Klümpchen durch die Zentrifugalkraft an die Hornhaut 
angeschleudert werden. Für diese Entstehungsweise spricht: 
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1. die oft ganz runde Form der Präcipitate mit ziemlich glatter 
Oberfläche!), 

2. dass bei chronischer Uveitis so oft nur ganz wenige Präcipi- 
tate in einer sonst vollkommen klaren Hornhaut liegen, dass also 
zwischen grösseren Zellkugeln die Hornhaut frei von Zellenbelag ist, 
| 3. das schon von Arlt mit Recht betonte Verhalten, dass die 
Präcipitate mit Vorliebe eine dreieckige Fläche mit der Spitze nach 
oben einnehmen, innerhalb welcher die kleinsten Präcipitate an der 
Spitze, die grössten an der Basis liegen. Arlt hat sie mit der An- 
ordnung des Kieses verglichen, wenn man denselben durch ein Draht- 
netz wirft, um ihn von grösseren Steinen zu reinigen. Wenn sich die 
Zellen zuerst einzeln an die Hornhaut legen, wäre es wohl verständ- 
lich, dass der Belag im unteren Teil der Hornhaut dicker ist als im 
oberen, wenn im unteren Teil der Kammer mehr Zellen suspendiert 
sind, aber es wäre nicht zu begreifen, dass das Ganze in eine obere 
Spitze ausläuft. In demselben Sinne spricht, dass auch Klümpchen 
anderer Art, welche nicht aus einzelnen Zellen zusammengesetzt sind, 
wie die später zu erwähnenden Linsenpräcipitate, zuweilen dieselbe 
dreieckige Gruppierung einnehmen. 

Wenn die Anordnung der Präcipitate ganz regellos ist, mag der 
Zufall eine Rolle spielen. Wenn dagegen die Präcipitate eine be- 
stimmte, aber von der Dreiecksforms abweichende Anordnung zeigen, 
muss eine besondere Ursache hierfür gesucht werden. Eine regelmässige 
Anordnung kommt zuweilen in der Form vor, dass eine Gruppe meist 
sehr feiner Präcipitate ein gewöhnlich vertikal ovales Areal in der 
Mitte der Hornhaut einnimmt. Grössere, speckige Präcipitate finden 


1) Leber (Ber. über d. 12. Vers. d. ophth. Ges. in Heidelberg. 1879) er- 
klärt die runde Form mancher Beschläge durch die Annahme, dass diese aus 
einem Gerinnsel bestehen, welches die zelligen Elemente einschliesst, und das 
sich später zusammenzieht. Die meisten Präcipitate enthalten aber kein Gerinn- 
sel (z. B. das in Fig. 23 abgebildete). Auch die Ansicht von Harms (Klin. 
Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. II. S. 29. 1904) scheint mir nicht zutreffend, dass 
sich zuerst unregelmässige Klumpen auf die Descemeti niederschlagen, aus 
welchen dann durch weitere Auflagerung von Zellen zuerst runde und dann 
durch Ausfüllung des toten Winkels halbkuglige Präcipitate entstehen. Ich ver- 
stehe nicht, warum die Auflagerung von Zellen die unregelmässigen Klumpen 
nicht von vornherein zu halbkugligen Gebilden machen sollte. Die Abrundung 
der anfangs unregelmässigen Zellklumpen zu Kugeln erfolgt meiner Ansicht nach 
so, dass sie durch längere Zeit in der Kammer hin und her geschleudert werden, 
bevor sie an der Hornhaut festhaften. Sie werden dadurch gleichsam abgeschliffen, 
indem einzelne über die Oberfläche hervorragende Zellen wieder losgerissen 
werden. 

v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologie. LXXXIV. 2. 15 
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sich manchmal besonders entlang dem Rande der Hornhaut. Zuweilen 
entspricht die Lage der Präcipitate entzündlichen Herden in der 
Hornhaut. Ich führe als Beispiel eine 41jáhrige Kranke an, welche, 
sonst gesund, an beiden Augen an tiefer Skleritis und sklerosierender 
Keratitis erkrankt war. Auf dem rechten Auge war die Entzündung 
schon abgelaufen und bestanden keine Prácipitate. Auf dem linken 
Auge (Textfig. 3) sind die Infiltrate in der Hornhaut randstándig 
und zumeist halbkreisfórmig. Die frischen Herde sind in ihrer ganzen 
Ausdehnung gleichmässig trübe und sind an ihrer hinteren Fläche 
mit Práücipitaten besetzt. An den Herden a und b, welche genau 
halbkreisförmig sind, liegen die Präcipitate dem Rande entlang, be- 
sonders regelmässig im Herde b. Der Herd c 

e ist von unregelmiissiger Form, und auch die 

f Präcipitate sind hier unregelmässig angeordnet. 
Die älteren Herde d und e sind weitgehend 
aufgehellt, so dass auf den ersten Blick nur 


2 ein schmaler, regelmássiger, grauer Halbkreis 
f == 5 sichtbar ist; erst bei fokaler Beleuchtung ge- 
q. wahrt man, dass auch innerhalb des Halb- 

b kreises die Hornhaut zart getriibt ist. Entspre- 

Fig. 3. chend diesen beiden Herden bestehen keine 
Prácipitate und ebenso wenig in den übrigen 

Teilen der Hornhaut. — Ich erkläre mir die Fälle von besonderer 


Anordnung der Präcipitate durch die Annahme, dass an bestimm- 
ten Stellen der Hornhaut die hintere Fläche von einem dünnen 
Gerinnsel aus dem Kammerwasser überzogen ist, wodurch das Haften 
der im Kammerwasser schwimmenden Zellklumpen begünstigt wird. 
In dem Falle von sklerosierender Keratitis ist es ja nicht schwer, 
sich vorzustellen, dass solche Gerinnsel sich gerade dort bilden, wo 
in der Hornhaut selbst eine Infiltration besteht. Ich erinnere daran, 
dass man beim Ulcus serpens einen Fibrinbelag an der Descemeti 
entsprechend dem Sitze des Geschwüres in den vorderen Schichten 
häufig genug anatomisch nachgewiesen hat. 

Bei der Entstehung von Präcipitaten jeder Art ist gewiss dem 
Kammerwasser eine Rolle zuzuschreiben. Dass dasselbe bei Entzün- 
dung eine klebende Wirkung besitzt, erkennt man an dem raschen 
Entstehen von Verklebungen der Iris mit der Linse, an dem Ankleben 
von roten Blutkörperchen, Pigmentschollen und Linsenbröckeln an 
der hinteren Hornhautwand. Durch diese klebende Kraft erklärt sich 
die Entstehung eines kontinuierlichen Zellüberzuges an der Descemeti 
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im Falle von Pseudoprácipitaten und das Zusammenkleben der Lympho- 
cyten schon im Kammerwasser im Falle der echten Prácipitate. Allerdings 
muss noch ein besonderes Verhalten der Lymphocyten selbst ange- 
nommen werden, denn bei den polynukleären Leukocyten kommt ein 
solches Verkleben untereinander nicht vor. Es ist wahrscheinlich, dass 
die in die Kammer ausgetretenen Lymphocyten durch Adsorption 
einer im Kammerwasser enthaltenden klebenden Substanz selbst eine 
klebrige Oberfläche bekommen. Diese hält dann auch andere Zellen 
als Lymphocyten durch Ankleben fest, z. B. einzelne polynukleàre 
oder eosinophile Zellen (S. 213); in dem auf S. 231 besprochenen 
Falle war die Oberflüche der aus Lymphocyten hervorgegangenen 
Makrophagen dicht mit angeklebten polynukleáren Leukocyten be- 
setzt (Taf. X, Fig. 20). | 

Dass Klebrigkeit der Oberflache von Blutkérperchen und infolge- 
dessen Zusammenballen derselben durch eine besondere Beschaffen- 
heit der Fliissigkeit, in welcher die Blutzellen suspendiert sind, her- 
vorgebracht werden kann, geht aus den Versuchen von Bordet und 
Gengou hervor!. Die Autoren brachten zu defibriniertem Meer- 
schweinchenblut kleine Mengen von inaktiviertem Serum eines gegen 
Kaninchenblut immunisierten Meerschweinchens und dann normales 
inaktiviertes Kaninchenblut, worauf die roten Blutkörperchen zu 
grossen Klumpen zusammenbuken. Ich selbst stellte Versuche an, um 
speziell das verschiedene Verhalten der Lymphocyten und der poly- 
nukleären Leukocyten zu studieren. Zuerst wollte ich durch das Ver- 
fahren von A. Wolff und A. v. Torday?) Lymphocyteneiter durch 
Injektion geeigneter Substanzen in den Peritonealsack von Mäusen 
und Meerschweinchen gewinnen, doch waren die erhaltenen Mengen 
zu gering, um damit arbeiten zu können. Ich nahm daher Eiter aus 
heissen und kalten Abscessen, welcher mir frisch von der chirurgischen 
Klinik zur Verfügung gestellt worden war. Der Eiter wurde zuerst 
mikroskopisch auf seine Zusammensetzung aus Lymphocyten und poly- 
nukleären Leukocyten untersucht und dann teils in natürlichem Zu- 
stande, teils nach Zentrifugierung und Waschung der weissen Blut- 
körperchen einer längeren Schüttlung unterworfen. Trotz einer Reihe 
von Versuchen dieser Art, bei welcher mir Herr Dr. K. Lindner 
behilflich war, kam ich doch zu keinem unzweideutigen Ergebnis, be- 
kam aber doch den Eindruck, dass eine Fortsetzung und Variierung 


1) La coagglutination des globules rouges ‘par les mélanges des anticorps 
et des antigenes. Zentralbl. f. Bakt. Bd. LVIII. 1. Abt. S. 330. 1911. 
*5 Loc. cit. 
15* 
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der Versuche zu einem Resultate führen könnte. Vorläufig kann ich 
also nur auf Grund der histologischen Untersuchung kranker Augen 
aussagen, dass innerhalb der verschiedenen Hohlräume des Auges die 
polynukleären Leukocyten nicht zusammenbacken, sondern nur die 
Lymphocyten. Darin ist die Ursache zu suchen, warum bei akuten 
exogenen Entzündungen, welche hauptsächlich polynukleäre 
Leukocyten liefern, keine Präcipitate vorkommen, sondern 
nur bei den chronischen, gewöhnlich endogenen Entzün- 
dungen, bei welchen das Exsudat fast ausschliesslich aus 
Lymphocyten besteht. 


Von der allgemeinen Ansicht, dass die Pricipitate durch Lymphocyten 
gebildet werden, welche aus der Uvea stammen, weichen nur zwei Autoren 
ab. Venneman!) lässt ganz allgemein die Präcipitate aus einer Wucherung 
des Hornhautendothels hervorgehen, ohne irgend einen Beweis dafür beizu- 
bringen. Opin?) stellt die Bildung der Präcipitate aus Lymphocyten nicht 
in Abrede und behauptet nur für einen von ihm untersuchten Fall ibre Ent- 
stehung aus dem Endothel. Herr Dr. Opin hatte die Freundlichkeit, mir 
Präparate seines Falles zur Ansicht zu übersenden und ich konnte bei der 
Untersuchung derselben die Überzeugung gewinnen, dass es sich in diesem 
Falle überhaupt nicht um Wucherung des Hornhautendothels handelt, son- 
dern um Epitheleinwanderung von aussen her und dadurch Epithelausklei- 
dung der Vorderkammer (auch als Vorderkammercyste bezeichnet) Nach 
dem bis jetzt vorliegenden Material ist es daher noch nicht bewiesen, dass 
bei der Entstehung der Präcipitate das Endothel eine andere Rolle spielt 
als héchstens eine passive. Ich bekam allerdings einen Fall zur Untersuchung, 
welcher zeigt, dass das klinische Bild der Präcipitate, d. h. scharf umschrie- 
bene graue Flecken an der hinteren Fläche der Hornhaut, eventuell durch 
Endothelwucherung vorgetäuscht werden könnte. Dieser Fall steht aber bis 
jetzt noch einzig da. 


Ein 2&jähriger Mann hatte sich bei der Arbeit am Auge verletzt; 
dieses war danach durch einige Zeit entzündet und behielt ein schlech- 
teres Sehvermögen zurück. Ein Jahr später neuerliche Entzündung und 
völlige Erblindung des Auges. Noch zwei Jahre später kam der Kranke 
zum ersten Male an die Klinik, weil er seit 7 Tagen eine Sehstórung am 
andern Auge bemerkte. Das rechte verletzte Auge zeigte eine lange lineare 
Narbe in der äusseren Hälfte der Hornhaut ohne Iriseinheilung, ferner die 
Residuen einer Iritis in Form von Atrophie der Iris, vollständiger Anwachsung 
des Pupillarrandes an die Linse und Membran in der Pupille. Das Auge 
war weicher und amaurotisch. Von Präcipitaten ist in der sorgfältig ge- 
führten Krankengeschichte nichts erwähnt; es heisst darin im Gegenteil aus- 
drücklich, dass die Hornhaut, abgesehen von der Narbe, durchsichtig ge- 





1) Encyclopédie française d'opht. T. VI. p. 21. 
*) Arch. d'opht. 1911. p. 501. 
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wesen sei. Am linken Auge bestand sympathische Iridocyclitis mit vielen 
Präcipitaten. 

Die horizontal geführten Schnitte durch das rechte Auge ergaben vor 
allem den typischen Befund der sympathisierenden Entzündung. Die vordere 
Kammer ist tief und enthält nur geronnenes Kammerwasser, kein Exsudat. 
Die Kammerbucht ist frei. Eine genaue Besprechung erheischt das Verhalten 
der Hornhaut. Diese trägt an ihrer hinteren Fläche eine Anzalıl flacher Er- 
hebungen, welche durch Ansammlung von Zellen gebildet werden. Die 
meisten derselben sitzen auf der Höhe der Falten, welche die hintere Horn- 
hautfläche in diesem Falle zeigt, wie die Textfig. 4 zeigt, welche einen 
horizontal durch die Hornhaut geführten Schnitt widergibt. Die Zahl dieser 
Herde beträgt an manchen Schnitten bis zu acht. Sie nehmen den mittleren 





Fig. 4. 


Teil der Hornhaut ein in einer Ausdehnung, welche einer etwas weiteren 
Pupille entspricht. Die grössten unter denselben erreichen einen Durchmesser 
von fast 1,5 mm. Die Herde bestehen aus Zellen, welche zumeist zu einer 
gemeinschaftlichen Protoplasmamasse sich vereinigt haben, in welcher die 
Kerne liegen, die ähnlich wie die Kerne junger Präcipitate klein, rund oder 
polygonal und dunkel tingiert sind. An den dicksten Stellen liegen die 
Kerne in 6—8facher Reihe übereinander. An der Oberfläche liegen einzelne 
lose Zellen. Am Rande des Herdes ist das Endothel verdickt, und sein 
scharfer hinterer Kontur reicht eine Strecke weit auf den Abhang des Herdes 
hinauf. Unter dem Herd dagegen ist kein Endothel vorhanden (Taf. X, 
Fig. 13, 14). 

Man kann die Entstehung der Herde vom ersten Beginn an verfolgen. 
Zwischen den Herden ist das Endothel normal, flach (Taf. X, Fig. 10). 
Dann wird das Endothel an einer umschriebenen Stelle dicker, indem das 
Protoplasma an Masse zunimmt und die früher flachen Kerne rund werden. 
Dann vermehren sich die Kerne, so dass sie bald in unregelmässiger dop- 
pelter Reihe liegen (Taf. X, Fig. 11). Hierdurch ist eine flache Anschwel- 
lung des Endothels gegeben. Bei weiterer Diekenzunahme erhebt sich die 
Endothelwucherung knospenartig über die Oberfläche. Anfangs lässt sich der 
hintere Kontur des Endotliels noch auf die Prominenz verfolgen (Taf. X, 
Fig. 12«), dann aber durchbricht die Wucherung an der einen oder andern 
Stelle diesen Kontur und setzt so eine Kontinuitätstrennung des Endothels, 
dessen Grenzkontur dann am Abhang der Wucherung endigt (Taf. X, 
Fig. 13). Der Herd wächst nun sowohl in die Breite als in die Höhe 
weiter. Dann isolieren sich aus den oberflächlichen Schichten der ursprüng- 
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lich kompakten Zellmasse einzelne Zellen und werden selbständig. Man sieht 
sie lose auf der Oberfläche des Herdes liegen (Taf. X, Fig. 13). Es sind 
nicht etwa Zellen, welche sich aus dem Kammerwasser auf die Wucherung 
niedergeschlagen haben, denn auf der Oberfliche der Iris werden solche 
Zelen nicht gefunden; hier liegen nur einige wenige gewóhnliche Lympho- 
eyten ohne erkennbaren Protoplasmaleib. Dagegen sieht man einzelne der 
Zelen, wie sie auf der Oberflüche der Herde liegen, auch zwischen diesen 
auf der Descemeti. Es fallen also einzelne dieser Zellen ab und legen sich 
an andern Stellen wieder an die Hornhaut an, doch ist die Zahl dieser ab- 
gefallenen Zellen gering. 

Bei den grósseren Herden bemerkt man zwischen der kernhaltigen 
Masse und der Descemeti und unmittelbar auf letzterer liegend eine von 
Kernen freie Zone, welche sich immer mehr und mehr verbreitert und von 
dem zwischen den Kernen befindlichen Protoplasma differenziert, indem sie 
sich mit Eosin stärker rot färbt (Taf. X, Fig. 13). Noch später treten in 
der so differenzierten Protoplasmaschicht lange, schmale Kerne auf, welche 
unmittelbar an der Descemeti liegen und sich weiterhin in eine schmale 
Bindegewebsschicht verwandeln (Taf. X, Fig. 14). Die bindegewebige Um- 
wandlung betrifft den der Descemeti anliegenden Teil der Protoplasma- 
schicht, wodurch der Rest dieser Schicht von der Descemeti abgedrängt 
wird und nun bogenförmig unterhalb der kernhaltigen Hauptmasse der 
Wucherung verläuft. Zu dieser Bindegewebsbildung an der hinteren Seite 
der Descemeti tritt später eine solche auch an ihrer vorderen Seite, und 
zwar zwischen ihr und den hintersten Hornhautlamellen (Taf. X, Fig. 13 
u. 14). Bei den grössten Herden liegt etwas Bindegewebe selbst noch weiter 
vorn zwischen den hintersten Hornhautlamellen. Zwischen den bindegewe- 
bigen Lagen an ihrer vorderen und hinteren Seite ist die Descemeti häufig 
etwas verdünnt, aber niemals ganz unterbrochen oder sonst verändert. 

Die Entstehung dieser Herde aus dem Endothel lässt sich also schritt- 
weise verfolgen; anderseits schliesst das Aussehen derselben die Entstehung 
aus niedergeschlagenen Exsudatzellen nach Art der echten Präcipitate aus. 
Ich erwähne zum Unterschiede von den echten Präcipitaten noch besonders 
das Hinaufziehen des Endothels auf den Abhang der Wucherung, das Fehlen 
des Endothels unter derselben und die Abwesenheit selbst der kleinsten 
Pigmentkörnchen, welche in den echten Präcipitaten kaum je vermisst 
werden. In dem vorliegenden Falle waren die Herde klinisch nicht gesehen 
worden, offenbar weil die durch sie gesetzte Trübung zu zart war. Falls es 
aber vorkommen sollte, dass solche Herde undurchsichtiger würden, durch 
Zunahme ihrer Dicke oder vielleicht besonders durch Zunahme ihres Binde- 
gewebes, so müssten sie klinisch als kleine, graue, runde, scharf begrenzte 
Flecken an der hinteren Hornhautfläche erscheinen. Sie würden dann von 
echten Präcipitaten wohl nicht zu unterscheiden sein. 

Wucherung des Hornhautendothels ist oft beschrieben worden, aber bis- 
her noch kein Fall wie der meinige. Die Wucherung des Endothels in 
diesem Falle kann nur auf einen leichten, aber lange dauernden Reiz zu- 
rückgeführt werden. Von der Hornhaut selbst ging dieser nicht aus, da diese 
in ihrem Parenchym durchaus normal war; er konnte also nur von der 
vorderen Kammer kommen. Weil hier kein Exsudat angesammelt war, 
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musste es das Kammerwasser sein, welches diesen Reiz ausübte. Warum 
das Endothel daraufhin gerade nur fleckweise wucherte und nicht in seiner 
ganzen Ausdehnung, ist unklar. Man sieht aber ähnliches oft; ich erinnere 
nur an die anfangs fleckweise Wucherung des Gefiissendothels bei der Arte- 
riosklerose. 

Die Präcipitate wurden früher als Descemetitis oder Hydromeningitis 
bezeichnet. Für meinen Fall passt der Ausdruck Descemetitis nicht, weil 
die Descemeti nicht veründert war. Dagegen kónnte man ihn als Hydro- 
meningitis bezeichnen, wenn man unter Hydromeninx das Endothel versteht 
als jene Gewebsschicht, welche das Kammerwasser unmittelbar begrenzt. 


Die Rückbildung der Präcipitate konnte ich in meinen Fällen 
nicht deutlich verfolgen. Harms gibt an, dass die Kerne der Zellen 
sich immer schlechter färben, und die Zellen endlich zugrunde gehen. 
Dieser Prozess beginnt an der Basis der Prücipitate, wodurch dieselben 
pilzförmig werden. Welches nun immer der Vorgang der Resorption 
Sel, so ist sicher, dass in den meisten Fällen die Präcipitate ver- 
schwinden, ohne Spuren zu hinterlassen. In meinem Falle Leitner 
waren die anfangs vorhandenen massenhaften Präcipitate 25 Tage 
später, als der Kranke starb, zum grössten Teil verschwunden, und 
auch die mikroskopische Untersuchung zeigte von den verschwundenen 
Präcipitaten keine erkennbaren Spuren. In manchen Fällen werden 
die Präcipitate mit der Zeit dunkler, und endlich bleiben für immer 
dunkelbraune oder schwarze Fleckchen zurück. Dieser klinisch leicht 
zu verfolgende Vorgang geschieht wahrscheinlich so, dass bei der Re- 
sorption der Zellen des Präcipitates die darin enthaltenen Pigment- 
körnchen zurückbleiben. Es würde also keine wirkliche Vermehrung 
des Pigments stattfinden, sondern dasselbe würde nur in dem Masse, 
als die Zellen verschwinden, von diesen weniger und weniger verdeckt 
werden. Ich habe bisher nicht Gelegenheit gehabt, einen solchen 
Fall anatomisch zu untersuchen, aber ich vermute, dass man bloss 
Pigment und allenfalls etwas Detritus auf der Descemeti finden würde, 
nicht aber ganze Zellen, wie bei einem stark pigmenthaltigen frischen 
Präcipitate, das in Fig. 15, Taf. X dargestellt ist. Es kommen auch 
Beschläge vor, welche von Anfang an schwarz sind und durch An- 
legung von Zellen des retinalen Irisepithels entstehen (S. 228). 

In einzelnen Fällen tritt eine Organisation der Präcipitate zu 
Bindegewebe ein. Ich glaube, wenigstens in 3 Fällen diesen Vorgang 
gesehen zu haben. In dem einen Falle handelte es sich um beson- 
ders alte Präcipitate im untersten Teile der Kammer, die konfluierend 
waren und dem nahestanden, was als schwammiges, aus dem Kammer- 
wasser hervorwachsendes Exsudat bezeichnet wird. Hier waren die 
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untersten Lagen der Zellhaufen von mehreren Lagen von Fibroblasten 
durchzogen, welche der hinteren Hornhautfläche parallel lagen und 
zwischen sich die zum Teil mit Pigment beladenen Zellen des Prä- 
cipitates einschlossen (Taf. X, Fig. 16). Von jenen Fibroblasten, 
welche nahe der hinteren Hornhauttläche lagen, kann man nieht 
sicher ausschliessen, dass sie nicht vom Endothel abstammen. Ein- 
zelne Fibroblasten findet man aber auch in den obersten Schichten 
der dicken Präcipitate, so weit von der Descemeti und den andern 
Fibroblasten entfernt, dass eine Ableitung derselben vom Endothel 
der Descemeti unmöglich scheint, und man nicht umhin kann, anzu- 
nehmen, dass sie sich aus den Zellen des Präcipitates selbst entwickelt 
haben. Zwei andere Fälle ähnlicher Art beschrieb ich seinerzeit!), und 
denselben Vorgang konnte Bartels an einem Falle meiner Klinik 
verfolgen ?). 

Die Frage über die Herkunft der Leukocyten, welche die Prä- 
cipitate bilden, ist noch viel umstritten. Für den ausschliesslichen 
Ursprung aus der Iris ist Knies*), Rubert‘) und Baas‘), welch 
letzterer den Ciliarkörper als Quelle der Zellen deshalb ausschliesst, 
weil in seinem Falle Seclusio pupillae bestand. Für die Herkunft der 
Zellen aus Iris und Ciliarkörper und zwar auch aus dem der hin- 
teren Kammer angehórigen Teile desselben tritt ein Groenouw‘) 
und Harms’), der geradezu von Präcipitaten auch auf der Pars plana 
spricht. Krückmann®) äussert sich, aber, wie es scheint, nicht auf 
Grund anatomischer Präparate, dahin, dass die farblosen Präcipitate 
von der Iris, die pigmentierten vom Ciliarkórper kommen sollten. Ich 
selbst habe in einer Arbeit aus dem Jahre 1884") den Ciliarkérper 
als die Quelle der Präcipitate angegeben, ohne die Iris auszuschliessen 
(siehe S. 202). 

Die Auswanderung der die Präcipitate bildenden Zellen ist theo- 
retisch genommen möglich aus der Iris, aus jenem Teil des Ciliar- 
kórpers, welcher den Winkel der vorderen Kammer begrenzt, und endlich 
aus der der hinteren Kammer angehörigen Obertläche des Ciliarkörpers. 

1) y. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXI. S. 445. 

3) Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. XLIII, 2. S. 15. 

3) Arch. f. Augenheilk. Bd. IX. S. 1. 

*) v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXXVIII. S. 268. 

5) Zeitschr, f. Augenheilk. Dd. IX. S. 30. 

8) Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 1900. S. 186 u. 209. 

7) Klin. Monatsbl, f. Augenheilk, Bd. II. S. 25. 1904. 

) 


8) Graefe-Saemisch, Handb, d. ges. Augenheilk. 2. Abt. Bd. V. S. 90. 
9) v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. XXX, 3. S. 146. 
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Dass aus der Iris Lymphocyten in die vordere Kammer gelangen 
und dann auch zur Bildung von Pricipitaten Veranlassung geben 
kónnen, ist zweifellos. Ich muss die in meiner ersten Mitteilung ge- 
äusserte Ansicht, dass die Iris nur dann Präcipitate liefere, wenn sie 
stark infiltriert ist, dahin korrigieren, dass dies keineswegs notwendig 
ist. In dem Falle leichter chronischer Iritis (Roseneder), den ich 
später beschreiben werde, waren Präcipitate vorhanden, obwohl weder 
in der Iris, noch im Ciliarkörper freie Zellen in nennenswerter Zahl 
vorhanden waren und an der freien Oberfläche dieser Teile so gut 
wie fehlten. Es ist offenbar in den ganz chronischen Fällen die In- 
filtration der Uvea mit Zellen und die Auswanderung dieser in das 
Kammerwasser eine höchst unbedeutende, und es ist nur der langen 
Dauer des Prozesses zuzuschreiben, dass schliesslich genug Zellen in 
das Kammerwasser gelangen, um Präcipitate zu bilden. 

Dass der Ciliarkörper von jenem Teil aus, welcher die Kam- 
merbucht begrenzt, Zellen in die vordere Kammer absetzen kann, ist 
zweifellos. Bei schwerer Iritis mit Hypopyon ist das lockere Gewebe 
dieses Teiles des Ciliarkörpers oft so dicht von Leukocyten durchsetzt, 
dass eine Abgrenzung gegen das Hypopyon unmöglich erscheint. Des- 
gleichen sieht man bei Blutungen innerhalb des Ciliarkórpers die 
Blutkörperchen von diesem aus in die vordere Kammer übertreten. 
Bei Melanosarkom des Ciliarkörpers, welches gegen den Kammer- 
winkel vordringt, können zu einer Zeit, wo die Geschwulst den 
Kammerwinkel selbst noch nicht erreicht hat, pigmentierte Zellen in 
die Kammer gelangen und sich sogar wie Präcipitate an die Desce- 
meti anlegen'). Es muss daher auch für die chronische Uveitis die 
Möglichkeit zugegeben werden, dass auf diesem Wege Lymphocyten 
aus dem Ciliarkörper in die vordere Kammer kommen, was auch — 
entgegen Baas — durch eine Seclusio pupillae nicht verhindert 
werden könnte. 

Die Lymphocyten, welche die Präcipitate bilden, können also aus 
der Iris oder aus dem der Kammerbucht angehörigen Teil des Ci- 
liarkörpers stammen. Was von beiden in einem gegebenen Falle zu- 
trifft, wird sich wohl selbst bei anatomischer Untersuchung nicht 
immer sicher entscheiden lassen; wahrscheinlich dürften meist beide 
Teile an der Zellieferung teilnehmen. Die Beteiligung des der hinteren 
Kammer angehórigen Teiles des Ciliarkórpers lüsst sich immer dann 
ausschliessen, wenn eine Seclusio pupillae besteht. Kommt aber dieser 


!) Fehr. Zentralbl. f. Augenheilk. 1902. S. 129. 
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Teil des Ciliarkörpers überhaupt für die Bildung von Präcipitaten in 
Betracht? In meiner ersten Arbeit hatte ich für die Präcipitate, welche 
von dem hinteren Teile des Ciliarkörpers kommen sollten, einen dop- 
pelten Ursprung angenommen, nämlich erstens Klümpchen von Ex- 
sudatzellen, welche sich auf der Obertläche des Ciliarkorpers. bilden. 
und zweitens Zellkonglomerate, welche durch Proliferation des unpig- 
mentierten Epithels des Ciliarkórpers entstehen. Die zweite Annahme 
hatte ich längst als unrichtig erkannt, aber auch die erste war mir 
mit zunehmender Erfahrung zweifelhaft geworden. Wenn auch ein- 
zelne Zellen aus der hinteren in die vordere Kammer gelangen 
konnten, so schien es mir doch fraglich, ob auch ganze Zellkonglo- 
merate diesen Weg nehmen kónnten. Meine neuesten Untersuchungen 
lassen mir dies aber doch wahrscheinlich erscheinen. In dem später 
zu beschreibenden Falle Leitner mit zahlreichen Präcipitaten lagen 
auf der Oberfläche der Iris nur sehr wenige Zellen, dagegen aber 
auf der Oberfläche des Ciliarkörpers zahlreiche Zellkonglomerate, 
welche genau dasselbe Aussehen hatten wie die Präcipitate auf der 
Hornhaut. Ebenso sagt Groenouw von den Ciliarfortsätzen: „Auf 
einigen derselben finden sich Auflagerungen von Zellhaufen, welche 
denen in der vorderen Kammer durchaus gleichen.“ Dieselben Zell- 
haufen liegen auch in der hinteren Kammer. Der Übertritt derselben 
in die vordere Kammer ist in dem Falle von Groenouw allerdings 
unwahrscheinlich, da viele hintere Synechien bestanden. Dass aber 
bei freier Pupille selbst grössere Bröckel aus der hinteren in die vor- 
dere Kammer gelangen können, beweist mir ein Fall von Gliom. Die 
Netzhaut war im ganzen trichterföürmig abgehoben und ziemlich gleich- 
mässig gliomatös entartet, eine grössere Geschwulstmasse hatte sich 
aber noch nicht gebildet. Sowohl von der äusseren als von der inneren 
Oberfläche der Netzhaut waren zahlreiche Geschwulstbröckel abgefallen. 
Die ersteren lagen in grösserer Zahl auf der inneren Fläche der 
Aderhaut, die letzteren im Glaskörper und in der hinteren Kammer. 
Einige ziemlich grosse Bröckel lagen aber auch in der vorderen 
Kammer, teils frei, teils an der hinteren Hornhautflüche. Coats!) 
nimmt auch für einen Fall von Melanosarkom des Ciliarkörpers an, 
dass Geschwulstpartikel vom Ciliarkörper auf dem Wege der hinteren 
Kammer und Pupille in die vordere Kammer gelangt seien. — Diese 
Fälle beweisen auch, dass eine Flüssigkeitsströmung vorhanden sein 
muss, welche eben den Transport nach vorn besorgt. 


1) London Ophthalmic Hospital Reports. Vol. XVIII. p. 299. 
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Knies meint, dass die Zonula gróssere Partikel nicht passieren 
lasse. Dagegen habe ich schon in meiner ersten Arbeit eingewendet, 
dass die Exsudate auf der Oberflüche des Ciliarkórpers zum Teil 
ausserhalb der Zonula liegen, in dem Raum zwischen ihr und der 
Oberfláche des Ciliarkórpers (Taf. XI, Fig. 25, 26), welcher den hin- 
tersten, auf einen kapillaren Spalt verschmälerten Teil der hinteren 
Kammer bildet (Orbicularraum nach Salzmann). Übrigens ist auch 
die Zonula selbst für Zellenklümpchen nicht undurchgängig. Fig. 27, 
Taf. XI zeigt, wie ein ganzer Zellenhaufen zwischen den Zonulafasern 
an die Glaskörperseite sich durchzwängt; dasselbe könnte wohl auch 
ın umgekehrter Richtung geschehen. 

Gleichwie an der Hornhaut werden Beschläge auch auf der Iris 
und im Bereiche der Pupille auf der Linsenkapsel oder auf einer 
Pupillarmembran beobachtet. Die Präcipitate auf der Iris werden 
gewiss seltener gesehen, als sie wirklich vorkommen, denn sie heben 
sich namentlich bei blauer oder grauer Iris von dieser kaum ab. Sie 
werden dann wohl nur entdeckt, wenn sie etwas grösser sind, und er- 
scheinen als kleine, perlgraue, durchscheinende Klümpchen, die wie 
kleinste Knötchen aussehen und von solchen nicht immer mit Sicher- 
heit unterschieden werden können. Sie liegen am häufigsten in kleinen 
Vertiefungen der Oberfläche, z. B. in den Krypten. Auf der Linsen- 
kapsel kann man die gleichen Gebilde sehen, woraus man schliessen 
kann, dass es sich nicht um Knötchen handelt. 

Anatomisch kommen an der Iris dieselben zwei Arten von Ver- 
änderungen vor, wie ich sie an der hinteren Hornhautfläche als 
Pseudopräcipitate und echte Präcipitate unterscheide. Entsprechend 
den ersteren findet man nicht selten — z. B. bei seröser trauma- 
tischer Iritis — die ganze vordere Fläche der Iris von einem Zellen- 
belag überzogen, welcher stellenweise zu kleinen Hügeln sich verdickt. 
Wenn man aber klinisch Präcipitate auf der Iris diagnostizieren 
kann, handelt es sich um Zellkliimpchen auf der Iris analog den 
echten Prácipitaten der Hornhaut (Taf. X, Fig. 17). 

Ich habe in drei Fällen echte Präcipitate auf der Iris gefunden. 
Dieselben sind im Vergleich zu den Hornhautpräcipitaten noch besser 
begrenzt, ja an der Oberfläche glatt und sitzen entweder breitbasig 
auf der Iris, oder sie sind kuglig und berühren die Iris nur mit einer 
kleinen Fläche oder sind manchmal sogar durch dünne Schicht ge- 
ronnener Masse von der Irisoberflüche getrennt (Taf. X, Fig. 17). 
In den Prácipitaten sind die Zellgrenzen bald zu erkennen, bald 
nicht. Die Kerne sind dieselben wie bei den in der Iris liegenden 
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Lymphocyten, nur etwas grösser und blässer, wahrscheinlich durch 
Quellung. In einem Präcipitate hatten sich einige Kerne wie in einer 
Langhansschen Riesenzelle gruppiert. In einem andern Präcipitat schien 
sich eine Organisation vorzubereiten, welche vielleicht von der Iris 
ausging, auf welcher dieses Präcipitat fest anlag. Die Kerne in dem 
Präcipitat waren zum Teil langgestreckt oder unregelmässig geworden, 
und von der vorderen Grenzschicht der Iris drangen pigmentierte 
Zellfortsätze weit in das Präcipitat vor. In allen drei Fällen, wo ich 
in der Iris Präcipitate fand, bestanden solche auch an der Hornhaut, 
waren hier jedoch bedeutend kleiner. 

Ich halte die alte Vermutung für richtig, dass die Präcipitate 
auf der Iris und in der Pupille entstehen, wenn der Kranke auf dem 
Rücken liegt, namentlich während des Schlafes. Dann fehlt wegen 
mangelnder Bewegung des Auges auch die Zentrifugalkraft, welche 
sonst die Zellklümpchen an die Hornhaut schleudert. Soweit diese 
also noch frei in der Kammer schwimmen, können sie sich langsam 
auf den Boden der Kammer senken, welcher bei Rückenlage von der 
Iris und Linsenkapsel gebildet wird, und bleiben dort haften. 


In gleicher Weise wie Lymphocyten können sich auch andere 
corpusculäre Elemente auf die Hornhaut niederschlagen wie rote 
Blutkörperchen, Bruchstücke der Linse, des retinalen Irisepithels oder 
bösartige Geschwülste. Diese Beschläge legen sich wohl gewöhnlich 
nach Art der Pseudopräcipitate unmittelbar an die Hornhaut an, 
ohne sich vorher im Kammerwasser aus kleineren Partikelchen durch 
Zusammenballung gebildet zu haben. 

Blutpräcipitate können manchmal klinisch wahrgenommen 
werden. Anatomisch habe ich dieselben in einem Falle spontaner 
Iridocyclitis gefunden, in deren Verlauf eine Blutung in die Vorder- 
kammer aufgetreten war. Nach Resorption des grössten Teiles des 
Blutes lagen noch auf der hinteren Hornhautfläche einzelne teils 
halbkuglige, teils runde, teils unregelmässige Konglomerate roter Blut- 
körperchen. 

Beschläge an der Hornhaut, welche durch abgefallenes retinales 
Irispigment gebildet werden, sehen schwarz aus. Sie entstehen so- 
wohl infolge spontanen Abfallens des Irispigments (im Greisenalter, 
bei Heterochromia iridis) als nach Kontusionen, nach Operationen 
(Iridektomie, Kataraktoperationen) und auch bei Iridocyclitis, nament- 
lich bei jener, welche infolge der Nekrose eines Aderhautsarkoms ent- 
steht. In diesem Falle wird nämlich das retinale Epithel in die ein- 
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zelnen Zellen aufgelóst und mobilisiert, so dass es sich reichlich auch 
in der vorderen Kammer findet. Die an die Hornhaut sich anlegen- 
den retinalen Pigmentzellen kommen also nicht immer bloss vom 
Pupillarrand der Iris, sondern auch von deren hinterer Fläche, in 
welchem Falle sie erst durch die Pupille in die vordere Kammer 
treten miissen. 

Ein Fall, den ich anatomisch untersuchen konnte, betraf ein 
Auge, welches 4 Wochen vorher infolge einer Kontusion eine Linsen- 
luxation und im Anschluss daran eine schwere Drucksteigerung be- 
kommen hatte. An der Hornhaut sah man zahlreiche schwarze Be- 
schlige. Dieselbe zeigte bei der anatomischen Untersuchung einen 
fleckweisen Belag von nebeneinander liegenden schwarzen Kugeln. An 
der Iris war gerade nur der Pupillarteil wie sklerosiert und an seiner 
hinteren Seite hatte sich das retinale Epithel in eine Reihe von 
schwarzen Kugeln aufgelóst, von welchen sich ein Teil an die Horn- 
haut angelegt hatte. 

Linsenbróckel, welche sich an die Hornhaut anlegen, kónnen ein 
den echten Präcipitaten sehr ähnliches Bild geben, weshalb ich sie 
vor 21 Jahren als Linsenpräcipitate beschrieb!). Ich hatte die- 
selben bloss auf Grund klinischer Beobachtung als Linsenteilchen er- 
kannt, da ich damals noch kein Prüparat von einem solchen Falle 
besass. Sie finden sich in Fällen, wo die vordere Linsenkapsel eröff- 
net wurde, und dadurch quellende Linsenmassen in der Kammer 
blossliegen. Die in solchen Fällen auftretenden Beschläge könnte man 
leicht für das Zeichen einer schleichenden Iridocyclitis halten, um so 
mehr, als sie manchmal dieselbe Anordnung besitzen wie die echten 
Pricipitate. Mit der Lupe gesehen, erscheinen sie bald rund, bald 
eckig wie kleine Splitter. Einige sind weiss, andere brüunlich in ver- 
schiedenen Tónen. Sie verschwinden rascher als die echten Prücipi- 
tate, manchmal schon nach einigen Tagen. Ich verfüge jetzt über 
Präparate von vier Fällen mit Linsenpräcipitaten. Drei Fälle sind weit 
vorgeschrittene Glaukome, wo nach der Iridektomie die Linsenkapsel 
im Bereich des Coloboms defekt war, sei es, dass sie bei der Opera- 
tion verletzt wurde, sei es, dass sie spontan platzte. Der vierte Fall, 
von dem Fig. 18, Taf. XI entnommen ist, war eine perforierende Ver- 
letzung der Hornhaut und kam 5 Wochen später zur Enucleation. 
An der hinteren Hornhautfläche waren zahlreiche kleine weisse Prä- 
cipitate zu sehen und auf dem Boden der Kammer einige Bröckel 


!) Beiträge zur Augenheilk. Heft III. 1891. 
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quellender Linsenmasse. Die Linsenbréckel, welche in diesen Fallen 
sowohl an der hinteren Hornhautfläche als auch an der vorderen Iris- 
fläche lagen, sind von zweierlei Beschaffenheit. Die einen sind unregel- 
mässige Schollen von Linsensubstanz, deren Zusammensetzung aus 
Fasern sehr deutlich ist, weil durch Quellung eine Zerklüftung der 
Schollen stattgefunden hatte. Die zweite, zahlreichere Art der Bröckel 
sind grosse Kugeln, den Morgagnischen Kugeln entsprechend (Taf. XI, 
Fig. 18). An der Oberfläche der Linsenpräcipitate liegen einzelne 
Lymphocyten. Das Endothel der Hornhaut ist unter den Beschlägen 
im ganzen normal, nur unter einem besonders grossen Linsenbröckel 
fehlten einzelne aus der Reihe der Endothelzellen. 

Die , echten Prácipitate bestehen aus Lymphocyten. Den poly- 
nucleären Leukocyten fehlt die Fähigkeit, sich zusammenzuballen, und 
die einzelnen Exemplare, welche man in den Präcipitaten findet, sind 
von den Lymphocyten nur mitgerissen und eingeschlossen worden. 
In eitrigen Exsudaten, d. i. also im Hypopyon, das hauptsächlich aus 
polynucleären Leukocyten besteht, kommen allerdings auch kugelige 
Gebilde vor, welche aber eine andere Bedeutung haben. Ich fand die- 
selben in fiinf Fallen. Dreimal handelte es sich um ein Hypopyon 
bei Hornhautgeschwiir, das eine Mal ein Diplobacillengeschwiir, das 
andere Mal von bakteriologisch nicht bestimmter Atiologie, das dritte 
Mal ein Geschwiir nach Morbillen bei einem Kinde. Der vierte Fall 
war eine Netzhautabhebung mit nachfolgender Iridocyclitis, welche 
ausnahmsweise zur Bildung eines eitrigen Exsudates in der vor- 
deren Kammer geführt hatte. Im fünften Fall bestand eine trauma- 
tische Endophthalmitis. Die genannten Kugeln erreichen eine Grósse 
bis zu 0,03 mm (Taf. X, Fig. 19). Sie haben einen einfachen, aber 
scharfen Kontur und bestehen aus einer homogenen, kaum färbbaren 
Grundsubstanz, welche verschiedene Gebilde einschliesst. Die einen 
sind kleine, unregelmässige, mit Hämatoxylin sehr dunkel gefärbte 
Bröckel, welche leicht als geschrumpfte Zellkerne oder deren Bruch- 
stücke zu erkennen sind. Die andern zahlreicheren sind grössere, 
durch Eosinhämatoxylin blassrosa gefärbte Kügelchen, die gequollenen 
und ihres Chromatins verlustig gewordenen Kerne polynucleárer Leuko- 
cyten. Ferner finden sich häufig kleine Pigmentkörnchen. In jeder 
Kugel liegt aber ein, selten zwei Kerne, welche sehr gross, rund oder 
oval, chromatinarm und mit einem Kernkörperchen versehen sind. 

Die Herkunft dieser Kugeln lässt sich leicht feststellen, wenn 
man die kleinsten derselben untersucht. Dieselben enthalten auch 
schon einen grossen blassen Kern und daneben einige im Untergang 
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befindliche kleine Kerne in solcher Gruppierung, dass man sie leicht 
als die Kerne polynucleärer Leukocyten erkennt. Es handelt sich also 
um Zellen, die, nach ihrem Kern zu urteilen, aus Lymphocyten her- 
vorgegangen sind, und welche phagocytär geworden sind, indem sie 
Eiterkörperchen aufnehmen, wobei sie sich immer mehr vergrössern. 
Es sind die von Metschnikoff zuerst als Makrophagen bezeich- 
neten Zellen. Im Gegensatz zu den Lymphocyten nehmen die poly- 
nucleären Leukocyten als Mikrophagen nur Bakterien, aber keine 
Zellen auf. Im Hypopyon spielen die polynucleären Leukocyten bloss 
eine passive Rolle, indem sie teilweise von den Makrophagen aufge- 
nommen und zerstört werden!). Das in denselben auftretende Pigment 
scheint durch Verdauung der Eiterkörperchen gebildet zu werden. Es 
ist bemerkenswert, dass in einem der drei Fälle auch rote Blutkör- 
perchen in ziemlicher Zahl zwischen den Exsudatzellen lagen, aber 
niemals von den Makrophagen aufgenommen wurden. 

Die Makrophagen lagen in meinen Fällen teils mitten im eitrigen 
Exsudat, teils an der hinteren Fläche der Hornhaut, in grösster Zahl 
aber auf der Iris und der Pupillarmembran. In einem der Fälle war 
die Iris im unteren Teile der Kammer mit einer zusammenhängenden 
Lage von Makrophagen bedeckt (Taf. X, Fig 20). Die der Kammer 
zustehende freie Oberfläche derselben war dicht besetzt von poly- 
nucleären Leukocyten mit noch gut gefärbten Kernen, während der 
der Iris anliegende Teil der Makrophagen frei von solchen Belägen 
war. Diese polynucleären Leukocyten waren nicht von den Makro- 
phagen gefressen worden, sondern hatten sich offenbar an die freie 
Oberfläche der Makrophagen angeklebt und kennzeichneten dadurch 
die klebrige Beschaffenheit derselben, von welcher schon bei der 
Aggregation der Lymphocyten zu Präcipitaten die Rede war. 

In rein lymphocytären Exsudaten kommen die geschilderten 
grossen Kugeln nicht vor, da die Makrophagen nur polynucleäre 
Leukocyten aufnehmen. In solchen Exsudaten findet man nur manch- 
mal kleinere Kugeln, welche bei schwacher Vergrösserung wegen 
ihrer geringen Tinktion als helle Lücken in der dichten Zellenmasse 
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1) Gilbert (v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXXVII. S. 218) glaubt, 
dass die Aufnahme der polynukleüren Leukocyten durch Lymphocyten dahin 
führen kónne, dass ein ursprünglich aus polynukleüren Leukocyten bestehendes 
Exsudat ein solches wird, welches aus Lymphocyten zusammengesetzt ist. Ich 
halte dies für ganz ausgeschlossen, denn wenn polynukleäre Leukocyten von 
Lymphocyten gefressen werden, so entsteht daraus nicht ein gewöhnliches Iympho- 
cytäres Exsudat, sondern die grossen Makrophagen. 
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hervortreten. Bei starker Vergrósserung kann man feststellen, dass es 
sich um einzelne stark kugelige aufgequollene Lymphocyten handelt, 
welche aber keine Einschlüsse besitzen. 

Im Anschluss an die Präcipitate im Bereich der Vorderkammer 
möchte ich noch solche besprechen, welche im hinteren Augenraum 
vorkommen. Ich sehe hier von den Zellkonglomeraten auf der Ober- 
fläche des Ciliarkörpers ab, von welchen später die Rede sein wird, 
und ziehe nur diejenigen in Betracht, welche sich manchmal auf der 
Netzhaut, im Glaskörper und auf der Aderhaut finden. Es handelt 
sich dabei ausnahmslos um echte Prácipitate in dem Sinne, dass die 
Zusammenballung der Zellen in freier Flüssigkeit stattfindet und erst 
dann die Anlegung der grossen Zellkugeln an die Augenhäutfe erfolgt. 

Präcipitate auf der Netzhaut hatte ich zuerst im Jahre 1909 
bekannt gemacht!) 1912 wurden sie dann von Straub?), dem meine 
Mitteilung offenbar entgangen war, abermals besprochen, nachdem er 
schon 1910 durch seinen Schüler O-Siau-Dhai?) eine kurze Mit- 
teilung davon hatte machen lassen. Die Beschreibung und die bei- 
gegebene Abbildung entsprechen allerdings nicht echten Präcipitaten, 
sondern Pseudopräcipitaten; es ist ein kontinuierlicher, nur stellen- 
weise dickerer Zellenbelag, wie ihn Straub in derselben Veröffent- 
lichung auch von der Hornhaut beschreibt und als Präcipitate in 
Anspruch nimmt. 

Die echten Präcipitate der-Netzhaut sind geradeso wie an der 
Hornhaut entweder grössere Zellkugeln, welche nur mit einem kleinen 
Teil ihrer Oberfläche die Netzhaut berühren (Taf. XI, Fig. 21), ja 
manchmal sogar durch eine dünne Schicht geronnener Masse von ihr 
getrennt sein können, oder sie sitzen der Netzhaut als etwas flachere 
Hügel breitbasig auf. Manchmal liegen auch Präcipitate auf der 
Oberfläche der Papille. Die Präcipitate werden von Lymphocyten ge- 
bildet und zeigen dieselbe feinere Beschaffenheit wie die Präcipitate 
an der Hornhaut, auf deren Beschreibung hier verwiesen wird. Während 
die Präcipitate keine oder nur ganz vereinzelte polynucleäre Leuko- 
cyten einschliessen, tragen sie manchmal an ihrer Oberfläche einen 
zusammenhängenden Belag von solchen, so dass schon bei schwacher 
Vergrösserung an Hämatoxylin-Eosinpräparaten die dunkelblaue Fär- 
bung der Randteile des Präcipitates auffällt. Die polynucleären Leuko- 
cyten haben sich erst nachträglich an die Oberfläche des Präcipitates 


!) v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXX. S. 412. 
2) Nederlandsche Tijdschrift voor Geneeskunde. Nr. 13. 1912. 
3) Over Glasvochstof, Academisch Proefschrift. 
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angeklebt, sowie dies von den Makrophagen in der Vorderkammer 
beschrieben wurde (S. 231). 

Die Netzhautpräcipitate enthielten in zwei meiner Fälle Pigment. 
Dasselbe erwies sich in dem einem Falle als hämatogenes, in dem 
andern nach der Beschaffenheit der feinen Pigmentkórnchen als vom 
Ciliarepithel abstammend. In manchen Prácipitaten rücken die Kerne 
nüher zusammen, die Grundsubstanz fürbt sich dunkler mit Eosin, 
und die an der Oberfläche gelegenen Kerne werden länger und ordnen 
sich zur Oberfläche parallel an, wodurch der Eindruck einer Art 
Kapsel hervorgebracht wird (Taf. XI, Fig. 21). Diese verdichteten, an 
der Oberfläche geglätteten Präcipitate sind wahrscheinlich sölche, 
welche durch längere Zeit in dem Raum hinter dem abgehobenen 
Glaskörper herumgeschleudert wurden, bevor sie an der Netzhaut 
hafteten. Ich gebe davon eine Abbildung, während ich in bezug auf 
die gewöhnlichen Netzhautpräcipitate auf die Figuren verweise, welche 
meiner oben citierten Arbeit beigegeben sind (Taf. XII, Fig. 2 u. 3). 

Ich verfüge jetzt zusammen mit dem schon veröffentlichten über 
7 Fälle mit Netzhautpräcipitaten. In allen handelte es sich um eine 
nicht mehr ganz frische Endophthalmitis nach perforierender Ver- 
letzung. Während also die Präcipitate in der Vorderkammer in der 
Regel bei endogener und nur ausnahmsweise bei exogener Entzündung 
entstehen, ist für die Präcipitate der Netzhaut die exogene Entzün- 
dung bisher als die einzige Ursache bekannt. Diese liefert in heftigen 
Fällen und im Beginn polynucleäre Leukocyten, welchen die Fähig- 
keit des Zusammenballens abgeht. Wenn dann die Stärke der Ent- 
zündung nachlässt, werden Lymphocyten in den Glaskörperraum ab- 
gesetzt, welche Präcipitate zu bilden vermögen. In einem der Fälle 
bestand im vorderen Abschnitt des Glaskörpers ein kleiner Abszess, 
zusammengesetzt aus polynucleären Leukocyten, ünd auch die Ober- 
fläche des Ciliarkörpers war von solchen bedeckt, während im hin- 
teren Abschnitt auf der Netzhaut fast nur Lymphocyten lagen, welche 
die Präcipitate lieferten. Die Zellen, welche diese bilden, können aber 
ausser von der Netzhaut auch vom Ciliarkórper, wenigstens von dem 
hinteren Abschnitt desselben stammen, wofür die Gegenwart von 
Pigmentkörnchen in einzelnen Präcipitaten spricht. 

Die Lymphocyten konglomerieren in der Regel nicht im Glas- 
körper selbst. Ich habe nur einmal, und zwar in einem Falle von sym- 
pathisierender Entzündung, grosse, schön begrenzte und abgerundete 
Zellkugeln im vordersten Teil des Glaskörpers gesehen; einige der- 
selben enthielten sogar Riesenzellen. In diesem Falle hatte die Lympho- 

v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologle. LXXXIV. 2. 16 
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cyteninfiltration im Ciliarkörper die Epithelschicht desselben durch- 
brochen und ragte in den Glaskörper vor, so dass vielleicht hierdurch 
die Bildung freier Zellkugeln im Glaskörper ermöglicht worden war. 
In den 7 Fällen mit Netzhautpräcipitaten dagegen hatte die Bildung 
derselben in einer hinter dem Glaskörper angesammelten Flüssigkeit 
stattgefunden. Im Glaskörper selbst lagen die Leukocyten einzeln, 
und war keine Ballung derselben eingetreten. Der Glaskörper hatte 
sich aber auf den vorderen Abschnitt des Glaskörperraums zurück- 
gezogen, und der hinter ihm freiwerdende Raum war von einer im 
Präparate gleichmüssig geronnenen Flüssigkeit erfüllt. Wenn auch 
vielleicht durch die Hártung die Schrumpfung des Glaskórpers noch 
stärker erschien, so bestand doch gewiss schon im Leben eine hintere 
Glaskórperabhebung. Der Glaskórper grenzt sich gegen die hinter 
ihm befindliche Flüssigkeit scharf ab, besonders da seine hintere 
Flache meist mit Exsudatzellen belegt ist. Diese hatten sich aus der 
retrovitrealen Flüssigkeit darauf niedergeschlagen. Andere Zellen 
hatten sich aber in dieser Flüssigkeit zu Zellkugeln vereinigt, welche 
in den Schnitten teils noch frei in der Flüssigkeit, teils an der hin- 
teren Fläche des abgehobenen Glaskörpers, teils an der Netzhaut 
haftend gefunden wurden. An letzterer Stelle sind sie am zahlreichsten, 
wohl auch infolge der Wirkung der Zentrifugalkraft; infolge der 
Schwerkraft finden sich die meisten auf der unteren Hälfte der 
Netzhaut. 

Ähnlich den Netzhautprücipitaten, aber nach der Art der Entstehung 
davon prinzipiell verschieden ist eine Bildung, welche ich in einem Falle 
traumatischer seróser Iritis beobachtete. Es bestanden zahlreiche typische 
Pricipitate im unteren Teile der Netzhaut, welche keinerlei Beziehung zu 
den Netzhautgefüssen hatten; nicht wenige derselben lagen überhaupt noch 
nicht auf der Netzhaut, sondern etwas entfernt davon im Glaskörperraum. 
Ausserdem aber sah man an einigen Stellen gleich aussehende halbkugelige 
Zellhaufen, welche der Limitans interna retinae gerade dort aufsassen, wo 
eine Netzhautvene, umgeben von einem dichten Lymphocytenmantel, inner- 
halb der Faserschicht lag (Textfig. 5). Es war ferner an einzelnen dieser 
Gebilde deutlich, dass gerade entsprechend der Mitte ihrer Basis die Limi- 
tans interna eine Offnung besass, durch welche die Zellen aus der Um- 
gebung des Gefiisses an die Oberfliche traten und sich zu dem Zellhügel 
ausbreiteten, in welchem infolgedessen die Kerne eine fächerförmige Anord- 
nung zeigten. Dieser Zellhügel hatte sich also nicht frei im Glaskórper- 
raume gebildet, wie die Präcipitate, sondern war unmittelbar vom Blutgefäss 
geliefert worden, während sonst von den Netzhautgefässen in der Regel nur 
ein ungleichmässer Belag von Zellen auf der Innenfläche der Netzhaut ent- 
‘steht, wie man bei jeder Endophthalmitis sieht. Ich erwähne das seltene 
Vorkommnis nur, damit nicht vielleicht jemand, der ein solches Bild zu 
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sehen bekommt, zum Glauben verleitet wird, dass dies die gewöhnliche Ent- 
stehungsart der Präeipitate sei. 


Den Präcipitaten analoge Zellkugeln können überall entstehen, 
wo Lymphocyten frei in einer Flüssigkeit schweben und bewegt wer- 
den. Ich habe gleiche Zellkugeln auch in grösseren Netzhautcysten, 
sowie in der subretinalen Flüssigkeit gesehen, Aus letzterer schlagen 
sie sich auf die innere Oberfläche der Aderhaut und auf die äussere 
Oberfläche der Netzhaut nieder, vorwiegend aber auf die erstere, 
wieder infolge der Zentrifugalkraft. Die meisten dieser Zellkonglome- 





Fig. 5. Vergr. 70:1. Lymphocytenhaufen an der Oberfläche der Netzhaut ent- 
standen durch Auswanderung aus dem eine Netzhautvene umgebenden Zellen- 
mantel. Links daneben ein kleines echtes Präcipitat. 


rate haben regelmässige Kugelform; Taf. XI, Fig. 22 zeigt ein solches 
Präcipität auf der Aderhaut, das Cholesterinkrystalle einschliesst. 
Ich führe dieses Beispiel hier an, um zu zeigen, dass die Zusammen- 
ballung der Lymphocyten im Auge überall dort erfolgen kann, wo 
sie sich frei in einer Flüssigkeit befinden. 


Ich komme nun zur Beschreibung der einzelnen Fälle chroni- 
scher Uveitis, welche ich anatomisch untersucht hatte. Dieselben sind: 


1. Ein ganz leichter Fall (Leitner), in welchem bloss Präcipitate, 
16* 
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aber keine Synechien vorhanden waren, weshalb ich ihn als Cyclitis 
bezeichne. Er heilte rasch aus. 

2. Fälle bloss mit Präcipitaten, nur ausnahmsweise mit Syne- 
chien, daher auch klinisch bloss Cyclitis, und gekennzeichnet durch 
eine gleichzeitige Verfärbung der Iris ins Hellere (Heterochromia 
iridis). Diese Fälle sind von sehr langer Dauer, aber bleiben fast 
immer leicht. 


3. Ein leichter Fall (Roseneder), wo nebst Präcipitaten auch 
einzelne Synechien bestanden, daher chronische Iridocyeclitis. 

4. Schwerere Fälle, welche teilweise durch Seclusio pupillae und 
Drucksteigerung zur Erblindung geführt hatten. 


Endlich habe ich noch, obwohl nicht zur chronischen Uveitis ge- 
hörend, als endogen und weder tuberkulös, noch syphilitisch in Be- 
tracht gezogen, 


5. die Iridocyclitis, welche infolge von Netzhautabhebung eintritt. 


III. Cyclitis mit Präcipitaten. 


Ein 24 jähriger Bauer, Leitner, sonst gesund, hatte 3 Wochen vor 
seinem Eintritt in die Klinik eine Krankheit gehabt, die: er als Influenza 
bezeichnete. Seit dieser Zeit litt er an Kopfschmerzen und Sehstörung. 
Bei seiner Aufnahme in die Klinik, am 2.X. 1911, klagte der Kranke nur 
über etwas Lichtscheu. Die allgemeine Untersuchung ergab normale Verbält- 
nisse bis auf ein systolisches Geräusch an der Herzspitze und verkürztes 
Atmen über der linken Lungenspitze. Für Syphilis war kein Anhaltspunkt 
vorhanden und die Wassermannsche Probe fiel negativ aus. 

Die beiden Augen waren blass und zeigten nur nach längerer Unter- 
suchung eine Spur von Ciliarinjektion. Die Hornhäute waren klar und glän- 
zend, in ihrer oberen Hälfte waren einzelne, in der unteren massenhaft kleine 
Präcipitate zu sehen. Die Pupillen waren von normaler Weite und Reaktion 
und erweiterten sich maximal auf Atropin. An der Iris waren keine Verände-- 
rungen sichtbar. Die Papillengrenzen waren ein wenig verschwommen, die 
Netzhautvenen etwas verbreitert und geschlängelt. Sonst war der Augenhinter- 
grund normal. 

Das Selvermögen war rechts S ĉl, mit + 0,5 D sph. schlechter. Jäger 
Nr. 1, Pp 17 cm (A. = 6D); links S ĉja; keine Besserung durch sphä- 
rische oder cylindrische Gläser, Jäger 3 in 14cm. Ophthalmometrisch As 
1,5 D nach der Regel. — Rechts bestand also Accommodationsparese, wohl 
in Zusammenhang mit der Erkrankung des Ciliarkörpers. Links liess sich 
der Nahepunkt wegen der ungenügenden Sehschärfe nicht genau bestimmen. 
Da am linken Auge weder eine grössere Refraktionsanomalie, noch eine 
ophthalmoskopisch wahrnehmbare Veränderung im Augenhintergrunde die 
schlechte Sehschärfe zu erklären vermochte, wurde diese als angeborene 
Amblyopie aufgefasst. 

Es bestand die Neigung, für viele Fälle chronischer Cyelitis Tu- 
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berkulose als Atiologie anzunehmen. Das verkürzte Atmen über der linken 
Lungenspitze wurde in diesem Sinne gedeutet und mit Rücksicht auf 
diesen positiven Befund eine diagnostische Tuberkulininjektion unterlassen. 
Es wurde gleich mit den therapeutischen Injektionen begonnen, und zwar 
bekam der Kranke am 7. X. als erste Injektion 1/,,,mg der Bacillenemul- 
sion. Die Temperatur stieg nach dieser und den folgenden Injektionen nur 
bis auf 37,5°. Erst als man zu ®,, „mg kam, trat Fieber von 38,9% auf, 
weshalb die Injektionen ausgesetzt wurden. Noch bevor man dieselben wieder 
aufgenommen hatte, stieg am 27. X. die Temperatur plötzlich auf 40° an. 
Der Kranke bekam Seitenstechen, Erbrechen und Durchfall und verschied 
am Morgen des nächsten Tages. Was die Augen anlangt, so war während 
der Injektionen keine lokale Reaktion an denselben aufgetreten, und die Präci- 
pitate waren in den letzten Tagen fast verschwunden. 

Die Sektion ergab Katarrh des Magens, des Dünn- und Dickdarms, 
ferner ein offenes Foramen ovale in Form eines 20 hellerstückgrossen De- 
fektes des Septums, endlich Status lymphatieus (nach Paltauf). Es bestand 
ausgeprigte Hyperplasie der Zungen- und Diinndarmfollikel, in geringem 
Masse auch der Milzfollikel. Die Pubes waren mangelhaft behaart, die Hoden 
hypoplastisch. Der pathologische Anatom erklirte den Status lymphaticus 
für die Ursache, warum ein mässiger Magen-Darmkatarrh zum plötzlichen 
Tode geführt hatte. Bei der Sektion wurde genau nach tuberkulósen Ver- 
änderungen gesucht, solche aber weder in den Lungen, noch in den Lymph- 
drüsen, noch in andern Organen gefunden!). 

Der rechte Bulbus wurde im Zusammenhang mit dem Orbitalinhalt ent- 
fernt und in Müller-Formol gehärtet, der linke in Zenkerscher Lösung. 
Das Chiasma zusammen mit den intrakraniellen Teilen der Sehnerven kam 
in Müller-Formol. Bei der histologischen Untersuchung zeigten beide Augen 
fast den gleichen Befund, so dass sie zusammen beschrieben werden, und 
nur zum Schlusse sollen die kleinen Verschiedenheiten zwischen beiden 
Augen erwähnt werden. 

Die Augen sind von normaler Grösse, die Pupillen für Leichenaugen 
weit (5 mm). Die Linsen sind klein (üquatorialer Durchmesser 8 mm gegen 9 mm 
normal, sagittaler 3,5—4 mm gegen 4,8 mm normal?)| und daher der cir- 
cumlentale Raum breit (durchschnittlich 1 mm). Die geringe Grösse der 
Linsen hat mit dem frischen Krankheitsprozesse natürlich nichts zu tun, 


 Hayashi (Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. I. S. 274. 1911) berichtet 
von einer alten Frau, welche an einer Iritis mit Präcipitaten litt, wobei manch- 
mal auch Knötchen in der Iris gesehen wurden. Die Kranke wurde mit Tuber- 
kulininjektionen behandelt, wobei bis zu 39° vorkamen. Bei der Sektion der Pa- 
tientin wurde am Körper nichts auf Tuberkulose Verdächtiges gefunden, und 
auch der histologische Befund an den Augen ergab keine Anhaltspunkte dafür. 
Dennoch hält der Verfasser seinen Fall für tuberkulöser Natur. Ich kann dieser 
Ansicht nicht beipflichten, um so weniger, als ich noch ein paar andere Fülle 
kenne, wo die Tuberkulininjektion Fieber ausgelöst hatte, und doch bei der Sek- 
tion keine Spur von Tuberkulose gefunden wurde. 

%) Salzmann, Anatomie und Histologie des menschlichen Augapfels. 1912. 
S. 175 u. 176. 
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vielleicht hüngt sie zusammen mit den andern bei dem Kranken festgestellten 
Hypoplasien. 

Die Hornhäute zeigen keine Veränderungen. Ihr Endothel ist unver- 
ändert bis auf zahlreiche Vakuolen, die aber auch in normalen Augen vor- 
kommen. An der hinteren Hornhautwand liegen nebst einzelnen Zellen nur 
einige wenige Zellkonglomerate, entsprechend der klinisch festgestellten Tat- 
sache, dass die Präcipitate in den letzten Tagen fast verschwunden waren. 
Die Zellkonglomerate hatten noch ihre ursprüngliche nicht ganz regelmässige 
runde Form und lagen der Hornhaut nur ganz lose auf (Taf. X, Fig. 23). 
Die breitbasig der Hornhaut aufsitzenden halbkugligen Präcipitate, wie sie 
älteren Fällen eigen sind, fehlten hier. Auch die feinere Struktur der Zell- 
kugeln entspricht Präcipitaten jüngeren Datums. Die Kerne sind kleiner 
und chromatinreicher als die grossen, blassen, gequollenen Kerne in alten 
Präcipitaten. Auch färbt sich die Zwischensubstanz noch stärker rot mit 
Eosin. In ihr liegen Pigmentkörnchen. 

Die Iris hat normales Gefüge. In ihrem Gewebe liegen einzelne Lym- 
phocyten und etwas Plasmazellen (ähnlich wie in Fig. 1, welche aber nicht 
von diesem Fall ist). Die meisten der Zellen sind im Bereich der Lymph- 
spalte (Fortsetzung der Krypten). Ansammlung solcher Zellen in Form 
kleiner, unscharf umschriebener Knötchen findet sich in jedem der beiden 
Augen nur an zwei Stellen, und zwar immer am peripheren Rande des 
Sphinkter. Im ganzen ist die Infiltration der Iris so gering, dass man die- 
selbe bei schwacher Vergrösserung für normal halten würde, und es ist da- 
her begreiflich, dass dieselbe auch klinisch normal aussah. Anzeichen von 
hinteren Synechien fehlen. Im Ciliarkörper besteht dieselbe unbedeutende 
diffuse Infiltration und einige feinste herdförmige Zellanhäufungen. Etwas 
mehr Zellen, sowohl Lymphocyten als Plasmazellen, liegen an der Oberfläche 
des Ciliarkérpers, und zwar der Pars plana. Man muss daraus schliessen, 
dass die Zellen in dem Masse, als sie aus den Blutgefässen in das Stroma 
des Ciliarkörpers traten, an die Oberfläche auswanderten, so dass sie sich 
nicht im Gewebe anhäuften. Nur an wenigen Stellen findet man eine ein- 
fache Reihe von Lymphocyten zwischen der Glashaut und der pigmentierten 
Epithellage. Aus dieser Lagerung der Zellen geht hervor, dass das Epithel 
dem Durchtritt der Zellen ein etwas grösseres Hindernis bietet als die Glas- 
haut, so dass sich die Zellen unter dem Epithel ansammeln. Einzelne Zellen 
liegen, offenbar im Durchtreten durch das Epithel begriffen, zwischen den 
unpigmentierten Epithelzellen. Die Pigmentkérnchen, welche sie enthalten, 
haben sie bei ihrem Durchtritt zwischen den pigmentierten Epithelien mit- 
genommen. Das Epithel selbst ist kaum veründert. Nur an wenigen Stellen 
im gefalteten Teil des Ciliarkörpers besteht eine umschriebene Läsion des 
Epithels, indem es von den andrängenden Zellen abgehoben wird. Bald ist 
es nur die innere unpigmentierte Lage (Taf. XT, Fig. 245 d), bald auch die 
äussere pigmentierte (c), welche von der Unterlage abgedrüngt werden, wo- 
bei die Epithelzellen grósstenteils zugrunde gehen; die Lücke wird dureh 
ein Háufchen der an die Oberflüche auswandernden Zellen ausgefüllt. Es 
entstehen kleine Epitheldefekte, also, wenn man so sagen darf, u. ober- 
flächliche Geschwüre (bei e). 

Die an die Oberfläche des Epithels gelangten Zellen liegen zunächst 
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nach aussen von der Zonula (Taf. XI, Fig. 25 u. 26). Dann sieht man 
Zelen zwischen den Zonulafasern. Fig. 27, Taf. XI, welche dies zeigt, ist 
bei einer Einstellung gezeichnet, welche gerade die Zellen sehen lässt, die 
sich durch eine Spalte zwischen den Fasern a durchzwüngen. Bei einer tieferen 
Einstellung sieht man an der Stelle der Zellen die Zonulafasern ununter- 
brochen weiter ziehen. Endlich liegen Zellen auf der Glaskörperseite der 
Zonula (Taf. XI, Fig. 28). Die meisten Zellen sind zu kleinen halbkugligen 
oder runden Konglomeraten vereinigt, welche hauptsächlich auf der Ober- 
fläche des flachen Teiles, nur wenig auf dem hinteren Abschnitte des ge- 
falteten Teiles und gar nicht auf der Höhe der Ciliarfirsten liegen. Die Zell- 
haufen auf dem gefalteten Teil sind zumeist rund (Taf. XI, Fig. 25), die 
auf dem flachen Teil abgeplattet (Taf. XI, Fig. 26), weil am ersten Orte 
zwischen der Oberflüche des Epithels und den Zonulafasern mehr Platz ist 
als am zweiten !). | 

Nur ausnahmsweise ist gerade dort, wo ein Zellenhšufehen liegt, auch 
im Gewebe des Ciliarkórpers eine gróssere Zahl von Zellen zu sehen; in 
der Regel ist entsprechend den Zellhäufchen die Zahl der Exsudatzellen im 
Stroma des Ciliarkörpers sehr gering und jedenfalls nicht grösser als an den 
dazwischen liegenden Stellen. Es kann also die Bildung der Zellhüufchen 
nicht dureh eine besonders starke fleckweise Entzündung im Ciliarkörper 
selbst erklärt werden. Ebensowenig kann man eine Ballung der Zellen zu 
Konglomeraten durch Hin- und Herschütteln annehmen, da der freie Raum 
hierzu fehlt. Man kann nur denken, dass von den Punkten, an welchen 
sich Zellhäufchen finden, eine stärkere chemotaktische Wirkung ausgeht, 
welche die überall in geringer Zahl und gleichmässiger Weise an die Ober- 
fläche tretenden Zellen auf diese Punkte hinlenkt. 

Die Zellklimpchen können sich offenbar von der Oberfläche des Ciliar- 
körpers ablösen und durch eine Flüssigkeitsströomung nach vorn getragen 
werden, denn man findet einige gleich aussehende im Petitschen Raum 
zwischen den Zonulafasern, nahe dem Äquator der Linse. Wahrscheinlich 
gelangen sie noch weiter durch die Pupille in die vordere Kammer, denn 
manche Zellklümpchen an der hinteren Hornhautwand haben dasselbe Aus- 
sehen wie die auf der Oberfläche des Ciliarkörpers. Ich fand z. B. eines 
auf dem Ciliarkörper, das fast genau dem in Fig. 23, Taf. X abgebildeten 
Hornhautpricipitate gleicht. 

Der Epithelüberzug des Ciliarkörpers ist, abgesehen von den oben er- 
wähnten kleinen Epitheldefekten, im ganzen normal, nur an wenigen umschrie- 
benen Stellen besteht eine Wucherung des Epithels. Sie betrifft in erster 
Linie die unpigmentierten Zellen der inneren Lage. Hier kann man stellen- 
weise mehrere Zellagen übereinander sehen, so wie ich sie in meiner Arbeit 
über die Wucherungen des Ciliarepithels in Fig. 17 abgebildet habe?) Es 
sind durch die Schnitte quer getroffene, der Oberfläche des Ciliarkórpers 
parallele Zellplatten. Die gewucherten Epithelzellen enthalten feine Pigment- 
körnchen, welche aus der pigmentierten äusseren Lage stammen. Die Wu- 


1) Ganz gleiche Zellenhaufen auf der Pars plana zeichnet Knies in Fig. 3 
seiner Arbeit. 
3) v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXIX. S. 534. 
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cherung dieser beginnt erst später und erreicht nicht denselben Grad. Nur 
am linken Auge befindet sich unmittelbar vor der Ora serrata eine Stelle, 
wo eine michtige Wucherung der pigmentierten Lage die unpigmentierte 
durchbricht und glaskörperwärts wächst, wobei sie im Verein mit der un- 
pigmentierten Lage einige grosse cystenartige Blasen bildet. 

Eine eigentümliche Degeneration, von welcher ich nicht weiss, ob sie 
mit dem Krankheitsprozess zusammenhängt oder nur einen zufälligen Be- 
fund bildet, besteht in einer Aufquellung der Epithelzellen. Dieselbe findet 
sich hauptsächlich im hinteren Abschnitte der Pars plana. Sie betrifft die 
unpigmentierten und in etwas geringerem Grade auch die pigmentierten 
Epithelien, ist aber an letzteren nur an depigmentierten Schnitten zu sehen. 
Die Zellen sind aufgequollen und von einem homogenen, mit Hámatoxylin- 
Eosin sich nicht färbenden Inhalt erfüllt. Derselbe sieht wegen seiner lichten 
Färbung wie eine grosse Vakuole aus und verdrängt den Kern so, dass 
er als sichelförmiges Gebilde an der Wand der Zelle liegt, so wie in den 
Becherzellen. Der Kern nimmt immer jenen Pol der Zelle ein, welcher von 
dem Raum der primären Augenblase abgewendet ist, also an den unpig- 
mentierten Epithelien den inneren, an den pigmentierten den äusseren Pol. 

Eine besondere Veränderung besteht in der Gegenwart zahlreicher 
epithelialer Cysten fast an allen Ciliarfortsätzen (Fig. 6). Die freie Wand 
der Cysten ist bei jenen pigmentiert, welche im Winkel der hinteren 
Kammer liegen, weil hier noch beide Epithellagen pigmentiert sind. An den 
weiter hinten liegenden Cysten ist die freie Wand unpigmentiert. 

Die Aderhaut ist bis auf vereinzelte Lymphocyten und Plasmazellen 
normal. In der Netzhaut findet man solche Zellen nur an einzelnen grösseren 
Venen, also eine gerade angedeutete Periphlebitis, wie sie in stärkerer Aus- 
bildung die gewöhnliche exogene Endophthalmitis kennzeichnet. In den 
äusseren Schichten des Glaskörpers, besonders im vorderen Teil desselben 
liegen etwas mehr Zellen als in normalen Fällen. Am Sehnervenkopf be- 
steht an der nasalen Seite eine wulstartige Vorwölbung der Fasern, welche 
den Rand der Netzhaut vom Sehnervenstamm abdrängt und als kleiner, 
auf die nasale Seite beschränkter neuritischer Wulst anzusehen ist. Damit 
steht im Einklang, dass im Leben die Papillengrenzen etwas verschwommen 
erschienen waren. Sonst lässt sich am anatomischen Präparat weder eine 
zellige Infiltration, noch eine Schwellung der Papille im ganzen nachweisen. 

Was den retrobulbären Teil des Optikus anlangt, so besteht im vor- 
deren gefässhaltigen Teil desselben eine geringe Ansammlung von Lympho- 
cyten in der nächsten Umgebung der Zentralvene, besonders im linken 
Optikus. Diese Infiltration ist zwar sehr unbedeutend, aber doch sicher 
schon pathologisch. Dasselbe gilt für die Nervenbündel. In diesen findet 
man 2—6 Lymphocyten in jedem Querschnitt eines Bündels; Präparate 
von normalen Sehnerven aber zeigen mir, dass solche entweder gar keine 
Lymphocyten innerhalb der Bündel enthalten oder, wenn solche da sind, 
doch weniger als in unserem Falle. In dem gefässlosen Teil des Optikus, 
in seinem intrakraniellen Abschnitte, sowie im Chiasma fehlen selbst diese 
leichten Veränderungen. | 

Unterschiede im Verhalten beider Augen sind: Im rechten Auge ist 
die cystische Entartung der Ciliarfortsátze und die Aufquellung der Epithe- 


Uber chronische endogene Uveitis. 241 


lien im flachen Teil erheblich stürker als am linken Auge. Vielleicht weist 
dies auf eine gemeinschaftliche Ursache der beiden Veründerungen hin. Da 
man dieselbe sonst bei chronischer Uveitis vermisst, diirften sie auch in 
diesem Falle nichts mit der Entzündung zu tun haben. Vielleicht hängen 
sie zusammen mit der Konstitution des Kranken (Status lymphatieus) oder 
mit der vorausgegangenen, als Influenza bezeichneten akuten Krankheit. 
Die cystóse Entartung der Ciliarfortsütze scheint während des Lebens keine 


Fig. 6 u. 7. Von Fall Leitner. 
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Fig. 6. Cystóse Degeneration des Ciliarepithels. Vergr. 46:1. 


Symptome gemacht zu haben. Einige Cysten sind zusammengefallen und 
dürften also schon wührend des Lebens geplatzt sein. 

Besondere Beachtung wurde der Vergleichung beider Augen geschenkt 
mit Rücksicht auf die ungleiche Sehschärfe derselben, welche rechts ),, links 
êl, betrug, was als angeborene Amblyopie des linken Auges gedeutet wurde. 
Die Sehnerven beider Augen sind gleich, nur dass am rechten Nerven die 
Septen erheblich breiter sind als links. Da die Sehnervenfasern beiderseits 
sich als normal erweisen, so beziehe ich die ungleiche Breite der Septen 
auf die verschiedene Härtung der Augen, nämlich rechts in Müller-Formol, 
links in Zenker. Die verschiedene Härtung erschwert auch die Vergleichung 
der beiden Netzhäute. Im linken, in Zenker gehärteten Auge liegt die 
Netzhaut faltenlos an, während sie in dem rechten, in Müller-Formol ge- 
legenen Auge abgehoben und gefaltet ist, was besonders die Betrachtung 
der Fovea centralis beeinträchtigt. Dicke und Aussehen der einzelnen 
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Schichten der beiden Netzhäute ist gleich. Zählung der Ganglienzellen im 
Bereich eines bestimmten Areales, temporal und nasal von der Papille und 
in verschiedenen Abständen von derselben, ferner innerhalb des die Fovea 
umgebenden Walles ergeben für beide Augen ungefähr dasselbe. Die Fovea 
ist beiderseits von ungewöhnlich geringem Durchmesser und hat daher 
einen sehr steilen Clivus (Fig. 7). Im rechten Auge ist die Limitans 
interna von der stark gefalteten Fovea abgehoben, so dass sie geradlinig 
über die Vertiefung hinwegzieht; der Zwischenraum zwischen ihr und der 
Netzhaut wird durch ein feines Gerinnsel ausgefüllt. Am linken Auge liegt 
die Limitans überall an, und das Gerinnsel erfüllt die Grube der Fovea. Ich 
halte diese Veränderungen entweder für postmortal oder für in der Agonie 
entstanden. Es findet sich auch eine gewisse Menge geronnener Flüssigkeit 
zwischen den Lamellen der Suprachorioidea und auch stellenweise im Tenon- 
schen Raum, ohne dass eine Entzündung in der Nachbarschaft bestünde, 
so dass auch dieser Erguss vielleicht als agonal anzusehen ist. 
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Fig. 7. Fovea centralis des linken Auges. Vergr. 53:1. 


Auf dem Grunde der Fovea ist noch eine diinne Schicht Henlescher 
Fasern vorhanden. Die Limitans interna zeigt hier eine leichte Vorwölbung, 
welche nur zum Teile auf einer Biegung der Netzhaut im ganzen beruht, 
zum Teil aber sicher auf der grösseren Länge der Sehzellen an dieser Stelle?). 
Der feinere Bau der Fovea lässt nicht die geringste Störung erkennen. — 
Der vollkommen normale Befund an Netzhaut und Optikus gibt also keinen 
Aufschluss über die Ursache der Amblyopie; jedenfalls trifft hier nicht die 
Erklärung zu, dass eine angeborene Amblyopie manchmal die Folge von 
Blutaustritten sei, welche intra partum in der Gegend der Fovea stattfinden 
und das Netzhautgewebe schädigen. Eine solche Veränderung müsste jeden- 
falls sichtbare Spuren hinterlassen haben. 


Der vorliegende Fall unterscheidet sich von den gewöhnlichen 
Fällen chronischer Cyclitis durch einen rascheren Verlauf. Die zahl- 
reichen Präcipitate waren nach 6 Wochen grösstenteils verschwunden. 
Es ist nicht möglich, zu sagen, ob bei längerem Leben des Kranken 
die Augenkrankheit bald vollständig erloschen wäre oder in ganz 


1) Vgl. Greeff, Mikroskopische Anatomie des Sehnerven und der Netzhaut 
im Handb. d. ges. Augenheilk. von Graefe-Saemisch. I. Teil. Bd. I. S. 177. 
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schleichender Weise noch lünger gedauert hütte. Über Fülle von 
Cyclitis bloss mit Präcipitaten, aber ohne Beteiligung der Iris liegt 
bisher nur eine anatomische Untersuchung vor, und zwar von K nies !), 
dessen Fall aber viel älter und schwerer war. 

Was nun die Ätiologie der Entzündung in meinem Falle be- 
trifft, so ergibt der anatomische Befund am Auge ebenso wie am 
Körper im allgemeinen keine Anhaltspunkte für Tuberkulose oder 
Syphilis. Die Veränderungen am Auge entsprechen einem leichten 
Entzündungsreize, denn es sind keine polynukleären Leukocyten im 
Gewebe und im Exsudate, sondern nur Lymphocyten und Plasma- 
zellen und selbst diese sind in nur geringer Zahl vorhanden. Ein 
Reizzustand leichtester Art besteht auch noch in den hintersten Teilen 
des Auges bis in den vordersten Abschnitt des orbitalen Optikus 
hinein, eine etwas stärkere Entzündung aber nur im vorderen Teil 
der Uvea, wo sie im flachen Teil des Ciliarkörpers ihren Höhepunkt 
erreicht. Hier findet sich bei nur geringer Infiltration des Gewebes 
selbst hauptsächlich eine Auswanderung von Zellen an die Oberfläche 
und als sicher spätere Veränderung der Anfang einer Wucherung 
des Epithels. Diese wesentlich oberflächlichen Veränderungen weisen, 
wie ich später ausführlicher dartun werde, auf einen leichten, aber 
länger dauernden Reiz hin, der wahrscheinlich von Toxinen ausgeht, 
welche mit dem Blute in die Gefásse des Ciliarkórpers und der Iris 
kommen, von diesen gleichzeitig mit dem Kammerwasser ausgeschie- 
den werden und von hier aus auf die Oberfläche der Iris und des 
Ciliarkörpers einwirken. Die Augenentzündung entstand nach einer 
akuten allgemeinen Erkrankung, welche vom Patienten als Influenza 
bezeichnet worden war. Ich zweifle nicht, dass diese nicht nüher be- 
kannte Krankheit tatsächlich durch die Ausscheidung schädlicher 
Stoffe in das Auge die Cyclitis veranlasst hat. 


IV. Cyclitis chronica bei Heterochromia iridis. 


Der leichten Cyclitis im vorhergehenden Falle (Leitner) steht 
nahe die zuerst von mir beschriebene Cyclitis bei Heterochromia iridis, 
wobei in dem heller gefärbten Auge Präcipitate auftreten, und in 
späterer Zeit häufig eine Linsentrübung dazu kommt. Der Verlauf 
ist äusserst langwierig aber gutartig, indem hintere Synechien nur 
ausnahmsweise, Schwarten niemals gebildet werden. Ich verweise in 
bezug auf die Einzelheiten auf meine Arbeit im XV. Band des Archivs 


1) Loc. cit. 
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für Augenheilkunde. Die anatomische Untersuchung konnte bisher 
nur an ausgeschnittenen Irisstücken vorgenommen werden, an welchen 
man die auch im folgenden Falle (Roseneder) beobachtete Form 
der Atrophie findet, die zu einer Art Umbau des Irisgewebes führt 
(Taf. X, Fig. 4 und 5); Infiltration des Irisgewebes oder Exsudation 
auf der Oberfläche fehlt. Gerade über den wichtigsten Punkt, das 
Verhalten des Ciliarkörpers, wissen wir nichts, da bisher noch kein 
ganzer Bulbus, an welchem eine solche Cyclitis während des Lebens 
beobachtet worden war, zur anatomischen Untersuchung gekommen ist. 


V. Leichte chronische Iridocyolitis. 


Einen Schritt weiter in dem Grade der Entzündung bedeutet der 
folgende Fall, wo neben Präcipitaten auch schon hintere Synechien 
bestanden. 


Die 59jährige Frau Roseneder bemerkte zuerst vor 6 Jahren eine Ab- 
nahme des Selvermögens des rechten Auges, das allmählich erblindete. Das 
linke Auge wird seit einem Jahre schwächer. Als die Kranke am 9. VIII. 
1909 in die Klinik kam, war die Hornhaut des rechten Auges vollständig 
bedeckt von einem Papillom, das offenbar die Erblindung verursacht hatte. 
Auf dem linken Auge waren keine fest haftenden Synechien zu sehen, son- 
dern nur hin und wieder kleine Ilervorragungen am Pupillarrande und im 
Kreis angeordnete Pigmentpunkte auf der vorderen Linsenkapsel. Die Iris 
sah normal aus, die nasale Papillengrenze war etwas versclwommen. Mit 
+1,75 D sph. S 5|. Über das spätere Schicksal der Patientin und im be- 
sonderen ihres linken Auges konnte ich nichts erfalıren. 

Das rechte Auge wurde enucleiert und in horizontale Schnitte zerlegt. 
Die Hornhaut ist überall von einem bis zu 5mm dieken Papillom über- 
zogen, das stellenweise Übergang in carcinomatóse Struktur zeigt. Die Neu- 
bildung hat die vorderen Hornhautschichten bis ungefähr zur Mitte der 
Hornhautdicke zerstört. Die hinteren Schichten sind bis auf etwas grösseren 
Kernreichtum normal. | 

In den Schnitten durch die obere Bulbushälfte ist die vordere Kammer 
leer bis auf einzelne Gerinnsel, welche auf der Vorderfläche der Iris liegen. 
Je weiter man abwärts geht, desto grösser werden die durch Gerinnung 
des Kammerwassers entstandenen homogenen Massen, welche einige wenige 
einkernige Leukocyten einschliessen. Im unteren Teil der vorderen Kammer 
sind ausserdem einzelne rote Blutkörperchen sowohl im Kammerwasser als 
an der hinteren Hornhauttläche zu selıen. 

An der Descemeti liegen ausserdem Zellkugeln (in den Schnitten durch 
die untere Bulbushälfte 1—2 in jedem Schnitte). Es sind echte Präcipitate, 
welche auf dem unversehrten Endothel liegen und aus einkernigen Zellen 
zusammengesetzt sind. Die meisten enthalten viel Pigment; in manchen 
sind einzelne Zellen geradezu in grosse, braune Kugeln verwandelt (Taf. X, 
Fig. 15). Einzelne Präcipitate gleicher Beschaffenheit liegen auf der Vorder- 
fläche der Iris und ein ganz kleines auf der vorderen Linsenkapsel gerade 
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in der Mitte der Pupille. Ein gleicher runder Zellhaufen schwebt frei im 
Kammerwasser, wo er infolge der Gerinnung desselben ungefähr in der 
Mitte der Kammer, gleich weit von der Iris und Hornhaut fixiert ist. Man 
kann nicht sagen, ob diese Zellkugel während des Lebens noch frei in der 
Kammer schwamm, bevor sie sich an der Hornhaut fixierte, oder ob sie 
vielleicht doch durch die Manipulationen bei der Enucleation losgelöst wor- 
den war. 

Nebst den Präcipitaten lagen an der Descemeti noch in geringer Zahl 
einzelne Lymphocyten, sowie Pigmentzellen, welche von dem retinalen Epi- 
thel der Iris stammen. 

Was die Erscheinungen frischer Entzündung anlangt, so sind Exsudat- 
zellen an der freien Oberfläche der Iris und des Ciliarkörpers nicht vorhan- 
den. Frische Infiltration in Form kleinster Lymphocytenansammlungen be- 
steht nicht in der Iris, sondern nur im vordersten Teil des Ciliarkörpers 
und in der Aderhaut. In ersterem liegen sie nahe der Iriswurzel, so dass, 
wenn aus solchen Herden Auswanderung von Lymphbocyten stattfindet, diese 
in die vordere Kammer kommen müssen. In der Aderhaut sind vereinzelte 
Leukocyten in gleichmässiger Weise über die ganze Aderhaut verteilt, und 
daneben stehen noch kleinste umschriebene Zellenherde in der vorderen 
Hälfte der Aderhaut, von der Ora serrata bis in die Äquatorgegend. Diese 
Herde sind so klein, dass sie leicht übersehen werden können; über ihnen 
besteht keine Veränderung im Pigmentepithel oder in der Netzhaut. — Ob- 
wohl also die entzündliche Infiltration des Gewebes überall unbedeutend 
ist, und man keine freien Zellen auf der Oberfläche der Uvea liegen sieht, 
müssen doch Zellen in geringer Menge in das Kammerwasser übertreten, da 
man an der Descemeti sowohl einzelne Zellen als Zellkonglomerate findet. 

Deutlicher als die Erscheinungen frischer Entzündung sind die älteren 
Veränderungen. An der Iris besteht eine Atrophie mit einer besonderen Art 
der Umwandlung des Gewebes, welche oft bei chronischer Iritis vorkommt 
und daher etwas ausführlicher zu behandeln ist. Ich gab eine kurze Be- 
schreibung dieser Veränderung schon in meiner Arbeit über Heterochromie 
der Iris. Zum besseren Verständnis derselben ist es nötig, einige Worte 
über die Chromatophoren und besonders über die Orientierung ihre Fort- 
sätze unter normalen Verhältnissen vorauszuschicken. 

In der normalen Iris stehen innerhalb der vorderen Grenzschicht die 
Zellen bald sehr dicht, bald in etwas grösseren Abständen. Im ersten Falle 
bilden die Zellausläufer einen so dichten Filz, dass derselbe nicht entwirrt 
werden kann. Im zweiten Falle erkennt man, dass die Zellausläufer nach 
allen Richtungen hin verlaufen und sich durchkreuzen. In der auf die 
Grenzschicht folgenden Lage sind die Zellkerne mit ihrer Längsachse und 
die grösseren Zellausläufer entweder regellos orientiert, oder sie sind der 
Mehrzahl nach parallel zur Oberfläche der Iris gerichtet und ziehen zumeist 
in radiärer Richtung. 

Die mittleren Schichten der Iris enthalten entsprechend der hier be- 
findlichen Lymphspalte nur wenige Chromatophoren, abgesehen von denen, 
welche die Blutgefisse umspinnen. Diese schicken die längsten Ausläufer 
entsprechend der Längsrichtung der Gefässe. In den hinteren Irisschichten 
kann die Richtung der Zellkerne und ihrer Hauptausläufer entweder ganz 
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regellos sein, oder sie sind der Hauptmasse nach ungefšhr parallel zur 
Bruchschen Membran oder in andern Fällen nahezu senkrecht darauf. In 
manchen Fällen fehlt allerdings jede halbwegs regelmässige Anordnung der 
Chromatophoren, höchstens dass sie in der Pupillarzone gerade vor dem 
Sphinkter eine der Oberfläche ungefähr parallele Richtung einnehmen. 


Es liegt nahe, die Orientierung der Zellausläufer mit der An- 
spannung des Irisgewebes, also mit der Pupillenweite in Zusammen- 
hang zu bringen, so dass bei enger Pupille die Zellen vorwiegend 
eine der Irisoberfläche parallele Richtung einnehmen würden. Dies ist 
aber keineswegs der Fall. Ich habe normale Irides bei Pupillen- 
weite von 1,5—6,5 mm Durchmesser untersucht und die Unabhängig- 
keit der Orientierung der Zellfortsätze von der Pupillenweite fest- 
stellen können. Von zwei Fällen mit je 2,5 mm Pupillenweite zeigte 
der eine in den hinteren Irisschichten die Zellausläufer annähernd 
senkrecht, der andere annähernd parallel zur Bruchschen Membran 
gerichtet. In der Iris eines Falles mit 6,5 mm weiten Pupillen sind 
die Zellen in den vorderen Irisschichten parallel, in den hinteren un- 
gefähr senkrecht auf die Irisoberflüche gerichtet. In derselben Iris 
wechselt die Orientierung der Zellen oft von Stelle zu Stelle!) 

Die Zwischenráume zwischen den Chromatophoren sind ungefürbt 
und scheinen leer. In der Gegend der Lymphspalte sind sie auch 
wirklich leer, d. h. im Leben nur mit Kammerwasser erfüllt. Sonst 
aber findet man bei starker Vergrösserung und bei starker Abblen- 
dung des Gesichtsfeldes eine eben angedeutete, ausserordentlich zarte 
Streifung als Ausdruck des kollagenen Gewebes zwischen den Zellen. 


1) Die Anordnung der Zellausläufer ist hier nur mit Rücksicht auf den 
Vergleich mit der parallelen Anordnung derselben in der atrophischen Iris in 
Betracht gezogen. Es kam mir also hauptsächlich darauf an, wie sich die Zell- 
ausläufer zur Irisdicke verhalten; ob sie die Iris mehr oder weniger quer durch- 
setzen oder sich der Oberfläche parallel halten. Für diese Zwecke sind Radiär- 
schnitte am besten geeignet. Münch (Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. XIII. S. 6) 
hat die Verlaufsrichtung der Ausläufer der Chromatophoren von einem andern 
Gesichtspunkte aus untersucht. Er misst denselben muskulären Charakter bei, und 
es kommt ihm darauf an, zu zeigen, dass sie eine dilatierende Wirkung haben. 
Zu diesem Zweck ist festzustellen, ob sie in der Iris radiär oder cirkulär ver- 
laufen, und hierzu eignen sich Flachschnitte besser. Ich habe auch solche unter- 
sucht und kann von der Iris des Menschen, die ich allein auf diese Verhältnisse 
hin prüfte, nur sagen, dass sie sehr grosse individuelle Unterschiede darbietet. 
Es gibt Irides, die eine vorwiegende radiäre Anordnung der Chromatophoren- 
ausläufer besitzen, wie dies Münch abbildet,; in andern aber ist, hauptsächlich 
in der peripheren Hälfte der Irisbreite, die Anordnung entweder ganz regellos 
oder sogar annähernd cirkulär. 
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Jedenfalls sind in der normalen Iris die Zwischenräume zwischen 
den Zellen überall hauptsüchlich von Kammerwasser erfüllt — Auch 
in der normalen Iris trifft man häufig vereinzelte kleine und grosse 
Lymphocyten und selbst Plasmazellen oder Mastzellen an. 

Um zu versuchen, wie sich aus dem geschilderten Verhalten der 
normalen Iris die Atrophie derselben entwickelt, muss man die ersten 
Stadien der Veränderung kennen. Die Gelegenheit dazu geben Fälle 
mit kurz dauernder Drucksteigerung, da sich diese Art von Atrophie 
nicht bloss bei chronischer Iritis, sondern auch bei Drucksteigerung 
einstellt. Zum Studium eignen sich am besten Fälle von Aderhaut- 
sarkom, bei welchen die Drucksteigerung erst vor kurzem eingetreten 
ist. Da dieser Zeitpunkt mit dem Eintritt der Schmerzhaftigkeit zu- 
sammenfällt, lässt er sich leicht feststellen. Ich besitze Fälle, wo die 
Drucksteigerung erst am Tage vor der Operation eintrat, bis zu 
solchen von langer Dauer. Die Untersuchung derselben lässt folgende 
Entwicklung der Atrophie erkennen. 

Die Veränderungen betreffen vor allem die Stromazellen, und 
zwar sowohl deren Kerne, als deren Protoplasma mit seinen Aus- 
läufern. Der Kern wird grösser und chromatinärmer. Während nor- 
malerweise die Randteile des Kernes weniger Chromatin enthalten 
und daher lichter aussehen, häuft sich in der kranken Iris das Chro- 
matin in der Peripherie des Kernes an, und indem diese dadurch 
dunkler tingiert wird, bekommt der Kern ein bläschenförmiges Aus- 

sehen. In manchen Kernen entwickeln sich Vakuolen. Die Kerne 
Sind entweder rund oder länglich. Die letzteren richten sich immer 
mehr mit ihrer Längsachse parallel zur Irisoberfläche. 

Die Zellfortsätze werden mehr gestreckt und ordnen sich eben- 
falls parallel zur Irisoberfläche an. Nach und nach werden sie kürzer 
bis zum gänzlichen Verschwinden. Bei dunkel pigmentierter Iris sieht 
man nach Auflösung der Fortsätze noch eine Zeitlang ihre frühere 
Lage durch eine Reihe von Pigmentkörnchen gekennzeichnet. Wenn 
alle Zellausläufer verschwunden sind, enthält die Iris — nebst einigen 
klumpigen, gelbe Pigmentkörnchen enthaltenden Zellen und gewöhn- 
lich auch einigen Mastzellen — nur blasse, runde oder längliche 
Kerne, die letzteren mit ihren langen Achsen parallel zur Irisober- 
fläche. Zwischen den Kernen besteht eine Streifung, die immer gröber 
und deutlicher wird und ebenfalls parallel zur Irisoberfläche gerichtet 
ist (Taf. X, Fig. 4). Die Iris bekommt dadurch ein faseriges Aus- 
sehen. Die der Streifung zugrunde liegenden feinsten Fasern hängen 
mit den Kernen nicht zusammen. Die Zwischenräume zwischen den 
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Kernen färben sich mit Eosin diffus rot als Ausdruck der Durch- 
trinkung mit eiweisshaltiger Flüssigkeit. 

Die Zahl der Kerne in der durch Atrophie stark verschmälerten 
Iris ist in der Regel erheblich geringer als die Zahl der Stromazellen 
in der normalen Iris (Taf. X, Fig. 4). Manchmal sind aber sehr 
viele Kerne da und stehen besonders in den vorderen Schichten der 
Iris, namentlich vor dem Sphinkter ausserordentlich dicht, so dass 
unzweifelhaft eine Vermehrung der Kerne stattgefunden hat (Taf. X, 
Fig. 5). Mitosen habe ich nicht gesehen. Man kann eine so verän- 
derte Ins nicht einfach als atrophisch bezeichnen, was bloss einen 
Schwund der normalen Bestandteile bedeuten würde. Es hat vielmehr 
ein fórmlicher Umbau des Gewebes stattgefunden, welcher sowohl die 
zelligen Elemente als auch die Zwischensubstanz betrifft. Diese Ver- 
änderung findet sich denn auch durchaus nicht in allen Fällen, wo 
klinisch eine Atrophie der Iris diagnostiziert wird. Sie ist besonders 
ausgeprägt bei Heterochromje der Iris, wo gerade klinisch die Iris 
zwar eine hellere Färbung, aber kaum eine nennenswerte Atrophie 
des (rewebes erkennen lässt. 

Im Falle Roseneder ist die geschilderte Veränderung der Iris 
erst in ihrem Beginn und überdies nur in einem Teile der Iris vor- 
handen. Im Irisgewebe liegen einzelne Kerne und grosse Lymphocyten, 
sowie Plasmazellen, und es bestehen einige hintere Synechien. An 
andern Stellen sind Pigmentablagerungen auf der Linsenkapsel an 
der Stelle zerrissener Synechien. 

Im Gegensatz zur Iris, wo die Hauptveränderung das Stroma 
betrifft, weist der Ciliarkörper ein normales Stroma auf, dagegen eine 
Veränderung seiner Oberfläche, nämlich des Epithelüberzuges. Die- 
selbe findet sich herdweise in der Pars plana: nur ein einziger Herd 
liegt im hintersten Teil der gefalteten Portion. Die Herde sind aus- 
gezeichnet durch Wucherung der Epithellage und zwar bald mehr 
der unpigmentierten, bald mehr der pigmentierten (Fig. 8). In einem 
gerade vor der Ora serrata liegenden Herde ist die Wucherung des 
Epithels so, dass Cysten gebildet werden (Fig. 9). Denselben Wuche- 
rungen werden wir auch bei den schwereren Formen chronischer 
Uveitis begegnen. 

Da wegen des Papilloms der Hornhaut die Iritis dieses Auges 
klinisch nicht diagnostiziert worden war, sondern bloss aus den Prä- 
paraten sich ergab, fragt es sich, ob dieselbe als spontan oder als die 
Folge des Papilloms aufzufassen war? Für die erstere Annahme 
spricht die Gegenwart leichter iritischer Veränderungen auch am 
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andern Auge, ferner der Befund an dem untersuchten Auge selbst. 
Die Erkrankung des Ciliarkórpers ist dieselbe, welche wir in klinisch 
diagnostizierten Fallen chronischer Uveitis antreffen werden. Würde 


Fig. 8 u. 9. Wucherung des Epithels der Pars plana vom Fall Roseneder. 





Fig. 9. Cystenbildung im Epithel. Vergr. 55:1. 


die Entzündung der Uvea hervorgerufen sein durch reizende Sub- 
stanzen, welche vom Papillom durch die hinteren Hornhautschichten 
in die vordere Kammer gelangten, so müsste man vor allem eine In- 
filtration der hinteren Hornhautschichten, sowie der Iris finden, welche 
beiden fehlten. 


VI. Chronische Uveitis schwereren Grades. 


Ich konnte im ganzen 27 Augen mit Uveitis von 23 Patienten 
untersuchen, bei welchen nach der Krankengeschichte und dem kli- 
nischen Befunde keine Verletzung vorlag, die also als endogen an- 
gesehen wurde, und bei welchen auch Syphilis und Tuberkulose nicht 
in Frage kamen!). Manche dieser Augen waren dauernd von üusseren 
Entzündungserscheinungen frei geblieben, bei andern traten solche im 
Verlaufe der Krankheit früher oder spiiter auf, so dass diese Fille 
nicht mehr zu den vollkommen chronischen zu rechnen sind. Der 


1) Eine Ausnahme machte Fall 3 der Tabelle, wo der Tod des Kranken an 
Meningitis tuberculosa erfolgte. Die Augenkrankheit bestand aber schon seit vielen 
Jahren, und der anatomische Befund ergab keine Anhaltspunkte für Tuberkulose 
im Auge, so dass ich annahm, dass die Augenkrankheit unabhingig von der viel- 
leicht erst später acquirierten Tuberkulose war. 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXIV. 2. 17 
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klinische Verlauf war verschieden. In 3 Füllen (1, 2 und 3 der Ta- 
belle) war die Iridocyclitis so leicht, dass sie das Sehvermógen nicht 
vernichtet hatte. Dasselbe betrug in Fall 1 noch 5,,; die Erblindung 
in Fall 2 und 3 war auch nicht der Iridocyclitis, sondern einer älteren 
Retinochorioiditis zuzuschreiben. Diese 6 Augen kamen durch den 
Tod der Patienten in meinen Besitz. — In anderen Fallen dagegen 
hatte die Iridocyclitis zu Seclusio pupillae geführt und dadurch zur 
Erblindung und schliesslich zur Enucleation. Gewiss hätte in einem 
Teil der Fälle das Sehvermögen durch rechtzeitige Iridektomie er- 
halten werden können, wie dies in dem Falle 4 tatsächlich an dem 
zweiten Auge geschehen war. — Eine andere Zahl von Fällen ver- 
lief noch schwerer, indem das Auge nicht härter, sondern im Gegen- 
teil weicher wurde, so dass Atrophie des Auges eintrat. 

Die anatomische Untersuchung ergab in einem Teile der Fülle 
mit Seclusio pupillae dasselbe, wie in den drei leichten Fällen 1, 2 
und 3 und wie es im leichtesten Grade auch in den Fällen Leitner 
und Roseneder bestand. Ich glaube daher, dass alle diese Fälle zu- 
sammengehören und dem entsprechen, was man hauptsächlich als 
chronische Uveitis bezeichnet. Ich werde daher nur diese Fälle, die 
10 an Zahl, in der Tabelle auf S. 252 zusammengefasst sind, im fol- 
genden behandeln. 

Von den übrigen Augen, welche teils durch Seclusio pupillae 
und Drucksteigerung, teils unter dem Bilde der Atrophie erblindet 
waren, ergeben die meisten Schwarten im Augeninnern, auf dem 
Ciliarkórper und oft auch auf der Aderhaut gleich denen, welche als 
Produkt einer Endophthalmitis nach perforierender Verletzung ent- 
standen sind. Diese Fälle sind also von der gewöhnlichen chronischen 
Uveitis wesentlich verschieden. In drei Fällen endogener Iritis besteht 
ein Befund wie bei sympathisierender Iridocyclitis und in zwei 
andern Fällen eine eigentümliche nekrotisierende Entzündung. Auch 
diese Fälle sind der gewöhnlichen chronischen Uveitis nicht zuzurechnen. 

Es würde zu weit führen, die 10 als gewöhnliche chronische 
Uveitis aufgefassten Fälle einzeln zu beschreiben. Ich werde nur das 
für alle Fälle Gemeinschaftliche und Charakteristische besprechen und 
mich sonst mit der tabellarischen Anführung der Fälle begnügen. In 
der Tabelle ist der anatomische Befund insofern angegeben, als er 
sich auf die Iridocyclitis selbst bezieht. Sekundäre Veränderungen 
wie Druckexcavation des Sehnerven, Atrophie der Aderhaut, Ektasie 
der Sklera sind als blosse Folgeerscheinungen der Iridocyclitis nicht 
erwähnt. Nebst den zehn Fällen der Tabelle habe ich noch einen 
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elften, ganz typischen Fall untersucht, der aber nicht in die Tabelle 
aufgenommen wurde, weil ich keine Krankengeschichte dazu besitze. 

Die Veränderungen in meinen Fällen sind entweder frische In- 
filtration oder Gewebsneubildung. Die erste besteht in einer diffusen 
Infiltration und manchmal in kleinen Herden, ist aber auf jeden Fall 
sehr unbedeutend, offenbar weil die Falle eben chronisch und zumeist 
auch noch alt waren. Deshalb treten die älteren Gewebsneubildungen 
in den Vordergrund: an der Iris Anwachsung des Pupillarrandes an 
die Kapsel, Membranen in der Pupille und oft auch auf der Vorder- 
fläche der Iris; am Ciliarkörper Wucherung des Epithels. In einigen 
Fällen war auch die Aderhaut in ausgedehnter Weise beteiligt, in- 
dem atrophische Herde mit Verwachsung zwischen Netzhaut und 
Aderhaut bestanden, weshalb diese Veränderungen in der Tabelle als 
Retinochorioiditis angeführt sind, obwohl die Netzhaut nur sekundär 
ergriffen ist. Die Veränderungen in der Aderhaut betrafen entweder 
die ganze Aderhaut oder nur deren vorderen Abschnitt. 

Die Veränderungen verteilen sich in folgender Weise auf die 
einzelnen Abschnitte der Uvea: 

Irıs allein 1 Fall (7), 
Iris und Ciliarkórper 2 Fälle (8 und 10), 
Iris und Aderhaut 2 Fälle (5 und 6), 
- Iris, Ciliarkörper und Aderhaut 5 Fälle (1, 2, 3, 4, 9). 

Sehr unbedeutende Veränderungen, z. B. vereinzelte Lymphocyten 
im Gewebe oder die so häufigen senilen Wucherungen im Epithel 
des Ciliarkörpers oder die ebenfalls bei Greisen häufigen kleinen cho- 
rioiditischen Herde im vordersten Teil der Aderhaut wurden dabei 
nicht gerechnet. 

Nach dieser Zusammenstellung waren in der Hälfte der Fälle 
alle drei Abschnitte der Uvea ergriffen, so dass dieses als das Ge- 
wöhnliche angesehen werden muss. In einem Falle zeigte nur die 
Iris Veränderungen, welche aber schwer genug waren, um durch 
Seclusio pupillae Erblindung zu veranlassen. In zwei Fällen hatte 
sich die Erkrankung auf die vorderen Teile der Uvea, Iris und Ciliar- 
körper beschränkt. In sieben Fällen war auch die Aderhaut ergriffen, 
aber in zwei von diesen war der Ciliarkörper von Entzündung frei 
geblieben, gleichsam übersprungen worden. Hier besteht die sonst un- 
richtige Bezeichnung Iridochorioiditis zurecht. 

In allen Fällen war also die Iris erkrankt und zwar zumeist 
ziemlich schwer. Daraus lässt sich aber nicht der Schluss ziehen, dass 
die chronische Uveitis vor allem die Iris befällt, sondern dieses Ver- 
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chronischen Charakter der Entzündung. Ausserdem trifft man Plas- 
mazellen, manchmal auch Mastzellen und eosinophile Zellen. Die 
Mastzellen kommen nur vereinzelt vor, nur in einem Falle waren 
sie zahlreich. Die Plasmazellen sind häufiger. In einem Falle (?) 
waren sie ausserordentlich zahlreich,. so dass die fixen Zellen der 
Iris und die Lymphocyten daneben ganz verschwanden. Das Bild 
ist so, wie es Taf. X, Fig. 2 darstellt, welches aber nicht diesem 
Falle entnommen ist, sondern einem solchen von traumatischer seröser 
Irtis. Die Plasmazellen liegen in dichten Reihen längs der Gefässe 
und besonders reichlich an der Vorderseite des Sphinkter; sie sind 
durch Aneinanderliegen epithelartig abgeplattet. Das Gelüge der Irıs 
ist sonst kaum verändert und die Exsudation an die Obertläche ist 
sehr unbedeutend, so dass man annehmen muss, dass die Plasmazellen 
in der Iris wenig Neigung besitzen, an die Oberfläche und in das 
Kammerwasser auszuwandern, sondern dass sie mehr dauernde Be- 
wohner des Irisgewebes sind. Die besondere Art der Infiltration der 
Iris in diesem Falle lässt daran denken, dass hier vielleicht eine be- 
sondere Atiologie vorliege. Die Krankengeschichte lieferte allerdings 
keine Anhaltspunkte dafür. Der 76jährige Patient war seit 20 Jahren 
erblindet. Der klinische Befund ergab chronische Iridochorioiditis, 
nämlich einzelne hintere Synechien und ausgedehnte chorioiditische 
Flecken nebst Atrophie des Sehnerven. Am linken Auge war in den 
letzten Lebenstagen ein Ulcus serpens aufgetreten, doch war im Ver- 
halten der Iris beider Augen kein nennenswerter Unterschied, so dass 
die Plasmazellen mit dem Ulcus sicher nichts zu tun hatten. Die 
Sektion ergab Arterioscleruse, Myodegeneratio cordis und Erweichungs- 
herde im Gehirn, wozu zuletzt noch Pleuritis gekommen war. — Ein 
Fall von dichter Infiltration der Iris ausschliesslich mit Plasmazellen 
wird von Verhoeff beschrieben!) Es handelte sich um einen Fall 
von Keratitis punctata, und da ich durch die Güte des Autors Prä- 
parate von diesem Falle bekam, vermag ich die Identität des ana- 
tomischen Bildes der Iris mit meinem Falle festzustellen. Die Ätio- 
logie in dem Falle Verhoeffs, der einen Töjährigen Mann betraf, 
ist nicht bekannt. 

In zwei Fällen besteht nebst der diffusen Infiltration noch eine 
knötchenförmige Ansammlung von Lymphocyten an einzelnen Stellen, 
Die Knötchen sind übrigens spärlich und klein. Sie liegen in ver- 
schiedenen Teilen der Iris und bestehen nur aus einer nicht scharf 





1) Arch. f. Augenheilk. Bd. LXX. S. 290. 
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abgegrenzten Ansammlung von Lymphocyten; epitheliale Zellen kom- 
men darin nicht vor. Auswanderung von Zellen an die Oberfläche 
von den Knötchen aus findet jedenfalls nicht in nennenswertem 
Masse statt. | 

Prücipitate im Bereiche der Vorderkammer waren klinisch in 
den meisten Fällen zur Zeit der Enucleation nicht nachweisbar ge- 
wesen, was ja bei älteren Fällen das Gewöhnliche ist. Auch in den 
Präparaten zeigten nur ein paar Fälle einige Präcipitate, darunter 
auch ein Fall, wo Seclusio pupillae mit buckelförmiger Vortreibung 
der Iris bestanden hatte. 

Die Atrophie der Iris mit dem eigentümlichen Umbau ihres Ge- 
webes, der bei Fall Roseneder beschrieben wurde (S. 247), findet 
sich entweder in seinen Anfängen oder ausgeprägt in der Hälfte der 
Fälle. Dies sind nicht gerade die Fälle von besonders langer Dauer, 
sondern die, wo Drucksteigerung bestanden hatte. Dass Drucksteige- 
rung auch allein, ohne lIritis, imstande ist, die in Rede stehende 
Veränderung des Irisgewebes zu bewirken, ergibt sich aus dem Be- 
funde bei echtem Glaukom und bei Aderhautsarkom mit Druckstei- 
gerung. Auf der andern Seite können offenbar auch andere Ursachen 
als Drucksteigerung diese Veränderung veranlassen, denn sie findet 
sich besonders gut ausgeprägt in den Fällen von Heterochromie der 
Iris, von welchen auch die Figuren 4 und 5, Taf. X herrühren. 

Der Umbau des Irisgewebes ist jedenfalls mit bedeutender Atro- 
phie der Iris im ganzen verbunden, denn in den fünf Fällen, wo der- 
selbe bestand, betrug die Dicke der Iris nur 1|, bis 1), der Dicke m 
den übrigen Fällen. Auch bei Heterochromie ist die Iris verdünnt, 
wenn auch nicht so stark, wie bei der chronischen Iritis. Allerdings 
ist die Messung der Irisdicke an ausgeschnittenen Stücken, die mir 
von den Heterochromiefállen allein zur Verfügung standen, nicht so 
verlüsslich, als wenn die Iris in situ ist. 

Die älteren Entzündungsprodukte bestehen in Anwach- 
sungen des Pupillarrandes an die Linsenkapsel, in Pupillarmembranen 
und in Membranen auf der vorderen Irisflache. In zwei Fallen waren 
bloss hintere Synechien vorhanden, in drei Fällen auch noch eine 
Pupillarmembran, und in den übrigen Fällen überzog auch noch als 
Fortsetzung der Pupillarmembran ein feines Häutchen die vordere 
Irisfläche, manchmal bis zur Kammerbucht. Die Membran war in den 
leichten Fällen dünn, glasartig oder gar nur wie ein vom Stroma 
sich scharf abhebendes, gleichsam selbständig gewordenes Endothel- 
häutchen. In den schwereren Fällen dagegen überzog eine dichte 
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Membran, meist mit neugebildeten Gefüssen versehen, die Iris. Zur 
Bildung einer Membran auf der Iris ist übrigens keineswegs eine 
klinisch intensiv verlaufende Entzündung nötig. Ich fand solche Häut- 
chen in Fällen von Iritis (die nicht in der Tabelle enthalten sind}, 
welche fast ohne äussere Entzündungserscheinungen, ja selbst ohne 
Bildung hinterer Synechien oder einer Pupillarmembran verlaufen 
waren. | 

Membranen an der hinteren Seite der Iris, die in ein paar Fallen 
vorkamen, gehóren nicht zu dieser, sondern sind Auflagerungen auf 
die Linsenkapsel und sind nur am Pupillarrand mit dem retinalen 
Epithel der Iris verwachsen. Auch wo bloss eine Pupillarmembran 
vorhanden ist, erstreckt sich diese häufig ein kurzes Stück weit über 
den Pupillarrand hinaus auf die Linsenkapsel. 

Die Exsudation ist also immer am Pupillarrand am stärksten. 
Schon klinisch fällt ja bei der Hyperäümie der Iris vor allem der 
grosse Blutreichtum der pupillaren Zone im Vergleich zum ciliaren 
Teil der Iris auf. 

Dass eine Membran auf der vorderen Irisfläche häufig, in der 
hinteren Kammer aber gerade nur in der Nähe des Pupillarrandes 
gefunden wird, erklärt sich aus der besonderen Art der chronischen 
Uveitis. Bei der exogenen Iridocyclitis (Endophthalmitis) ist häufig 
die ganze hintere Kammer von Exsudat erfüllt, welches später die 
Iris in ihrer ganzen Ausdehnung an die Linsenkapsel befestigt. Dieses 
Exsudat stammt von den Ciliarfirsten. Die Iris selbst braucht nicht 
einmal sehr entzündet zu sein, wie man an Fällen sieht, wo die 
Schädlichkeit im hinteren Augenabschnitt angreift, wie manche exo- 
gene und wie die metastatische Entzündung. Dann kann die hintere 
Kammer ganz von einer Schwarte erfüllt sein, ohne dass an der 
vorderen Irisfläche nennenswerte Veränderungen bestünden. Bei der 
chronischen Uveitis dagegen fehlt das Exsudat in der hinteren Kammer, 
obwohl die Iris selbst ziemlich entzündet ist, weil eben die Ciliar- 
fortsätze frei von der Entzündung bleiben. Das Exsudat reicht daher 
in der hinteren Kammer nur so weit, als es vom Pupillarrand aus 
sich in dieselbe verschiebt (in Fig. 10 am linksseitigen Pupillarrand). 

In den Fällen mit Drucksteigerung besteht die gewöhnliche peri- 
phere Anlegung der Iris an die Hornhaut infolge der buckelför- 
migen Vortreibung der Iris. In zwei Fällen waren aber Verände- 
rungen in der Kammerbucht vorhanden, welche auf eine Entzündung 
bezogen werden müssen, die mit der Exsudation am Pupillarrand 
nicht in Verbindung steht. In dem einen Fall war hierdurch eine 
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homogene Membran gebildet worden, welche die Kammerbucht aus- 
kleidete, sich aber nicht iiber diese hinaus erstreckte (Fig. 11). 
Eine derartige Veränderung vermag Drucksteigerung bei tiefer Kam- 
mer hervorzurufen, was bei chronischer Uveitis manchmal vor- 
kommt. Im zweiten Falle hatte die Entzündung adhäsiven Charak- 
ter, wodurch die Iriswurzel mehr und mehr an die Hornhaut heran- 
gezogen worden war (Fig. 10). Diese Veränderung besteht aber nur 


Fig. 10—15. Von Fällen chronischer Iritis. 





P , ] 
uS Y 


^! e 


— 


Fig. 10. Vergr. 16: 1. Die Iris ist an der oberen Seite fast bis zur Hälfte 
ihre Breite an die Hornhaut angewachsen, wührend an den andern Seiten die 
Kammerbucht frei ist. Die Pupille ist durch eine Membran verschlossen, welche 
am unteren Pupillarrande dünn ist, am oberen Pupillarrande aber so dick, dass 
sie auf die vordere Irisfläche übergreift und an der Oberfläche der Linse sich 
eine Strecke weit in die hintere Kammer vorschiebt. 

an der oberen Seite, wo die Iris bis zur Mitte ihrer Breite an die 
Hornhaut angewachsen ist. Mit Rücksicht auf diesen Befund war 
vor der Enucleation die Diagnose irrtümlich auf eine die Iris vor- 
drängende Geschwulst des Ciliarkörpers gestellt worden. In diesem 
Falle hatte keine Drucksteigerung bestanden. Eine gleich weit gegen 
die Mitte reichende Anwachsung der Iris an die Hornhaut zeigt das 
linke Auge des Groenouwschen Falles (loc. cit. Fig. 2 auf S. 193). 
Auch in diesem Falle fehlte Drucksteigerung.  : 
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b) Ciliarkórper. 

Auch am Ciliarkórper besteht frische entzündliche Infiltration 
neben den Produkten älterer Entzündung. 

Die Infiltration trägt am Ciliarkörper denselben Charakter 
wie in der Iris und weist dieselben Zellformen auf. Sie ist aber stets 
sehr gering, viel geringer als in der Iris, und manchmal fehlt sie 
überhaupt. Dementsprechend sind auch die kleinen Lymphocyten- 
herde, welche in der Iris nicht so selten sind, am Ciliarkörper nur 





Fig. 11. Vergr. 104:1. Die Kammerbucht ist von einer homogenen Mem- 
bran ausgekleidet, deren innere Oberfläche einen Endothelüberzug trägt. In der 
Iriswurzel besteht eine umschriebene Infiltration mit Lymphocyten. 


in zwei Fällen angetroffen worden. Auswanderung von Zellen an die 
Oberfläche des Ciliarkörpers existiert überhaupt kaum, selbst nicht 
über den kleinen knötchenförmigen Herden. Allerdings sind die diesen 
Betrachtungen zugrunde liegenden 10 Fälle alle älter, und es ist 
möglich, dass im Beginn der Krankheit mehr Zellen zur Auswande- 
rung kamen, so wie in dem frischen Falle Leitner. Dies würde ge- 
rade hinreichend sein, um die Zellen für die Präcipitate zu liefern, 
nicht aber grössere Exsudate zu setzen. Es fehlen daher grössere 
plastische Exsudate an der Oberfläche des Ciliarkörpers, speziell der 
Ciliarfortsätze. Dieses ist zwar ein negatives, aber doch charakte- 
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ristisches Zeichen, welches die spontane Uveitis von der exogenen 
unterscheidet. Ich habe daher auch die Fille, wo nach der Kranken- 
geschichte die Iritis spontan aufgetreten war, die anatomische Unter- 
suchung aber entiindliche Schwarten an der Oberfliiche der Ciliar- 
fortsätze zeigte, von der gegenwärtigen Betrachtung ausgeschlossen, 
da dieselben jedenfalls nicht mehr zur gewöhnlichen chronischen Iritis 
gehören und einzelne von ihnen möglicherweise einer andern Ätio- 
logie angehören, d. h. vielleicht zum Teil doch exogen sind. 





k. 


Fig. 12. Vergr. 45:1. Wucherung des ciliaren Epithels im flachen Teil des 
Ciliarkórpers, welcher dadurch seine scharfe Begrenzung verloren hat. Im Stroma 
des Ciliarkörpers mässige Infiltration mit Lymphocyten. 


Die älteren Veränderungen bestehen in einer Wucherung des 
ciliaren Epithels, welcher besondere Wichtigkeit zukommt, weil 
sie für gewisse Fälle der chronischen Uveitis ein charakteristisches 
Merkmal ist. Die Wucherung findet sich bald im ganzen Umkreis, 
bald nur herdweise auf einzelne Flecken beschränkt. Zumeist nimmt 
sie die Pars plana bis zur Ora serrata ein (Fig. 12). In einem Falle 
waren es sogar nur die unmittelbar vor der Ora serrata liegenden 
Teile, welche die typische Veränderung zeigten. Manchmal greift die 
Wucherung aber auch auf den hintersten Abschnitt der Pars plicata 
über. In einem Falle war das Verhalten von dem Gewöhnlichen da- 
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durch abweichend, dass die Wucherung in ausgedehnter Weise die 
Ciliarfortsütze betraf, ja dieselben grósstenteils zerstórt hatte, wihrend 
gerade der flache Teil des Ciliarkörpers kaum verändert war (Fig. 13, 
14). In einem Falle fand ich eine analoge Veränderung des Pigment- 
epithels der Netzhaut ein wenig hinter der Ora serrata (Taf. XI, 
Fig. 32), in einem andern Falle bestand die Wucherung an der hin- 
teren Fläche der Iris, ausgehend von der vorderen der beiden Epithel- 
lagen (Fig. 15, Taf. X, Fig. 33, 34). Allen Fällen gemeinsam ist, dass 
sich die Epithelwucherung ohne erhebliche entzündliche Erscheinungen 





Fig. 15. Verg. 50:1. Der hintere Teil eines Ciliarfortsatzes ist durch die in das 
Stroma eindringende Epithelwucherung ersetzt. An der Basis des Ciliarfortsatzes 
ein kleiner Lymphocytenherd. 
entwickelt, im Gegensatz zu jener, wo das Epithel in cyeclitische 

Schwarten hineinwächst. 

Die feineren Vorgänge bei der Wucherung sind, weil nicht ganz 
gleich, für die äussere und innere Lage des Epithels getrennt zu be- 
sprechen. 

Die äussere pigmentierte Lage des ciliaren Epithels wuchert 
sowohl nach innen als nach aussen. Die Wucherung nach innen, das 
ist glaskörperwärts, kann so geschehen,. dass die einfache Zellenlage 
mehrschichtig wird und die unpigmentierte Lage immer mehr ab- 
drängt, wobei die Grenze zwischen beiden immer deutlich bleibt 
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(Taf. XI, Fig. 29). Es kann aber die pigmentierte Lage auch nach 
innen wachsen, indem sie die unpigmentierte durchbricht und sich 
dann an deren inneren Oberfläche ausbreitet. Der durch die innere 
Lage vorwachsende Zellzapfen legt sich infolge des Widerstandes, den 
er an den Zonulafasern findet, auf der Oberfläche der unpigmentierten 
Lage nieder und überlagert diese (Fig. 13 in meiner Arbeit über die 
Wucherung des ciliaren Epithels). Wenn dann später auch aus der 
unpigmentierten Lage Zellen hervorwachsen und sich auf die ge- 
wucherten pigmentierten legen, kann auf eine Strecke weit eine völlige 
Verdoppelung beider Epithellagen entstehen (Fig. 14 derselben Arbeit). 
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Fig. 14. Vergr. 30:1. Wucherung des Ciliarepithels in der ganzen Ausdeh- 
nung des Ciliarkórpers, wührend der Ciliarfortsatz selbst verschwunden ist. 
Häufiger ist es, dass bei Zunahme der Wucherung die Abkömm- 
linge beider Epithellagen so durcheinander wachsen, dass sie nicht 

mehr auseinander zu halten sind. 

Die Zellen der pigmentierten Lage kónnen auch nach aussen 
wuchern (Taf. XI, Fig. 29a, Fig. 16 der oben citierten Arbeit). In 
einem Falle war dies besonders stark und ging mit dem Schwund 
des ursprünglichen Stromas Hand in Hand. Züge pigmentierter Epi- 
thelzellen dringen nach Schwund der Glashaut in das Stroma des 
Ciliarkörpers ein. In Taf. XI, Fig. 30 kann man die Schläuche pig- 
mentierter Zellen zwischen den Venen des Ciliarfortsatzes in die 
Tiefe wachsen und bis an die Oberflüche des Ciliarmuskels vor- 
dringen sehen; innerhalb dieses letzteren habe ich aber niemals Epi- 
thelschläuche gesehen. Der gleichzeitige Schwund des Grundgewebes 
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kann so weit gehen, dass die Ciliarfortsätze ganz abgeflacht werden; 
in der Tat war im ganzen Auge kein unversehrter Ciliarfortsatz 
mehr zu sehen. Fig. 13 zeigt, wie von einem Ciliarfortsatz die 
hintere Hälfte bereits verschwunden ist. In Fig. 14 ist der Fort- 
satz ganz weg, und das gewucherte Epithel liegt fast unmittelbar 
auf dem Ciliarmuskel. Dieser Vorgang ist gewiss nicht so aufzufassen, 
als ob die Stränge pigmentierter Epithelzellen sich aggressiv gegen 
das Bindegewebe des Ciliarkörpers verhalten würden in der Weise 
wie Krebsschläuche; die hochgradige Atrophie der Ciliarfortsätze ist 
wohl Folge der Drucksteigerung und mag das Einwachsen der Epi- 
thelstränge erleichtert haben, aber man hat doch oft den Eindruck, 
als ob das Bindegewebe unter dem Druck des Koma ee Epi- 
thels noch mehr geschwunden wäre. 

Die wuchernden Epithelzellen verlieren ihre regelmässige cylind- 
rische Form. Sie ziehen sich — Protoplasma und Kerne — in die 
Länge und werden zu Spindelzellen, welche sich wie die Zellen eines 
Spindelzellensarkoms aneinanderlegen. Zugleich verlieren sie immer 
mehr ihr Pigment, so dass die Kerne sichtbar werden (Taf. XI, 
Fig. 31). Es kommt aber auch vor, dass die Zellen, ebenfalls unter 
zunehmendem Pigmentverlust, zu einer gemeinschaftlichen Masse, 
einem Syncytium verschmelzen, wo in einer zusammenhüngenden Pro- 
toplasmamasse die Kerne liegen, welche in diesen Fällen annähernd 
rund sind. 7 

Auch die Form der Wucherung im ganzen ist verschieden. Die 
Zellen kónnen ausgedehnte Platten bilden, welche übereinander ge- 
schichtet liegen und auf dem Querschnitt wie lange Zellbänder aus- 
sehen (Taf. XI, Fig. 29 und 31), oder sie ordnen sich zu Schläuchen 
an, welche auf dem Querschnitt rund sind (Taf. XI, Fig. 30). Die 
Zellplatten sind gewöhnlich die innen auf dem ursprünglichen Epi- 
thel liegenden Wucherungen, die Zellschläuche, die nach aussen in 
das Stroma des Ciliarkörpers eindringenden; doch können Zellschläuche 
auch an der inneren Oberfläche des Epithels emporwachsen. Die Zell- 
platten bestehen häufiger aus Spindelzellen, die schlauchartigen Wu- 
cherungen gewöhnlich aus Syncytien. 

Die innere unpigmentierte Lage wächst stets nur nach einer 
Seite, nämlich nach innen. Man konstatiert auch hier die beiden For- 
men der aneinanderliegenden spindelförmigen Zellen und der Syncytien. 
Während aber das pigmentierte Epithel häufiger zu Spindelzellen 
auswächst, bildet das unpigmentierte häufiger Syncytien. Auch hier 
kommen die beiden Formen der Zellschläuche und der Zellplatten 
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vor (Taf. XI, Fig. 30 und 31). Die letzteren liegen nicht bloss un- 
mittelbar auf der urspriinglichen Epithellage, sondern oft auch noch 
parallel zu dieser, in einer gewissen Entfernung von ihr, indem sie 
in Lage und Richtung offenbar durch die Zonulafasern bestimmt werden 
(Taf. XI, Fig. 31, Textfig. 12). Die unpigmentierten Zellen nehmen 
bei ihrer Vermehrung gewóhnlich etwas Pigment auf, bald nur einige 
Kórnchen, bald so viel, dass sie sich nicht mehr von den pigmen- 
tierten Zellen, welche ihr Pigment teilweise verloren haben, unter- 
scheiden lassen (Taf. XI, Fig. 31). 

Es gibt Fille, wo auch bei starker Wucherung die Produkte der 
beiden Epithellagen leicht auseinander zu halten sind. Aussen sind einige 
Lagen stärker pigmentierter spindelförmiger Zellen als Abkömmlinge 








Fig. 15. Vergr. 53:1. Wucherung des retinalen Blattes der Iris. 


des pigmentierten Epithels und darauf folgen nach innen mehrere 
Lagen weniger pigmentierter, syncytialartiger Platten als Produkt der 
unpigmentierten Lage (Taf. XI, Fig. 29, Textfig. 16). Wenn es sich um 
schlauchförmige Excrescenzen handelt, so schlagen die pigmentierten 
und die unpigmentierten entgegengesetzte Richtungen ein (Taf. XI, 
Fig. 30). In andern Fällen aber wachsen die Produkte beider Epi- 
thellagen so durcheinander und nähern sich in Form und Pigment- 
gehalt so sehr, dass eine Zurückführung der einzelnen Zellen auf die 
pigmentierte oder unpigmentierte Lage unmöglich geworden ist (Taf. XI, 
Fig. 31). Dasselbe gilt für einzelne Stellen, wo das Ciliarepithel in 
der Weise verändert ist, dass es nicht als gewuchert, sondern als 
atrophisch bezeichnet werden muss. Es besteht aus einer zwei- bis 
dreifachen Lage unregelmässig nebeneinander liegender, gleich stark 
pigmentierter Spindelzellen, welche so niedrig sind, dass die Dicke 
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des Epithelüberzuges erheblich unter der normalen zurückbleibt. In 
meinen Fällen war eine solche Atrophie nur selten anzutreffen und 
bestand nur fleckenweise und in geringer Ausdehnung. Vielleicht aber 
tritt in manchen Fällen oder in späteren Stadien diese Atrophie als 
hauptsächliche Veränderung an die Stelle der Wucherung. Wenigstens 
sagt Groenouw!) von seinem Fall: „Das Pigmentepithel zeigt in dem 





Fig. 16. Umschriebene chronische Cyclitis nach Einheilung eines Kupfersplitters. 
Vergr. 108:1. Wucherung des Epithels der Pars plana, besonders der unpig- 
mentierten Lage. 


infiltrierten Teil der Pars plana des Ciliarkórpers sehr erhebliche 
Veründerungen. Es ist grósstenteils atrophiert und mit ihm die dar- 
überliegende Epithelschicht. Um eine einfache Alterserscheinung handelt 





!) Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 1900. S. 191. 
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es sich dabei sicher nicht.“ Da iiber das Epithel der Ciliarfortsütze 
nichts gesagt ist, diirfte es ungefahr normal gewesen sein. 

Die durch die Wucherung nach der Glaskórperseite hin ent- 
standene Zellenlage lässt Zwischenräume zwischen sich, welche von 
einer Masse erfüllt sind, die sich mit Eosin stark rot fárbt. Sie ist 
bald homogen, bald feinstreifig und enthält einzelne freie Zellen (Taf. XI, 
Fig. 31, Textfig. 16). Diese Substanz ist als Bindegewebe anzu- 
sehen und führt nicht selten auch einzelne feine Gefässe. Diese aus 
abwechselnden Lagen von Bindegewebe und Epithelzellenplatten be- 
stehende Auflagerung unterscheidet sich von den Schwarten nach 
Endophthalmitis schon durch ihre geringe Mächtigkeit, indem sie sich 
auf einen dünnen Überzug der Pars plana beschränkt und nicht auf 
die Ciliarfortsätze reicht. Ein prinzipieller Unterschied liegt vielleicht 
in der Entstehungsweise. Die endophthalmitischen Schwarten ent- 
wickeln sich aus mächtigen, dem Ciliarkórper aufgelagerten Exsu- 
daten, welche erst nachträglich vom Stroma des Ciliarkérpers aus 
organisiert und vaskularisiert werden; ganz zuletzt erst wüchst dann 
das Ciliarepithel in das junge Bindegewebe hinein. Bei der chroni- 
schen lIritis fehlt die starke Exsudation, indem nur einzelne Zellen 
und Zellhäufchen die Oberfläche des Oiliarkörpers bedecken. Die Auf- 
lagerung beginnt mit der Wucherung des Epithels, an welche sich 
später ein Auswachsen des Bindegewebes des Ciliarkörpers anschliesst, 
und dann geht die Proliferation beider Gewebe weiter Hand in Hand, 
so dass abwechselnde Lagen von Epithel und Bindegewebe sich bilden. 

Das Bindegewebe zwischen den Epithelzellenlagen ist bei der 
chronischen Iritis manchmal ausserordentlich sparlich (Fig. 14), manch- 
mal etwas reichlicher (Fig. 12), so dass es scheinen kónnte, als ob 
schliesslich nur graduelle Unterschiede zwischen diesen Füllen und 
denjenigen mit cyclitischen Schwarten bestünden. Dies ist auch inso- 
fern richtig, als ein schwacher Reiz die chronische Epithelwucherung 
setzt, ein starker die Oberfliichenexsudation mit nachheriger Epithelein- 
sprossung. Man kann darum zuweilen nach Endophthalmitis beide 
Arten von Veränderungen an verschiedenen Stellen desselben Auges 
antreffen. Aber im ganzen sieht die Wucherung bei chronischer Iri- 
tis doch ganz anders aus als die in Schwarten, wie sie z. B. die 
Textfiguren 20 und 21 zeigen. Ich werde im folgenden die Epithel- 
wucherung, wie sie für chronische lritis charakteristisch ist, als freie 
Epithelwucherung bezeichnen zum Unterschied von der Epithelwuche- 
rung in Schwarten. 


An der dusseren Seite der Wucherung, zwischen ihr und der 
v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologie. LXXXIV. 2. 18 
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Glashaut, liegt háufig eine neugebildete Schicht, welche homogen oder 
feinstreifig ist und sich auch mit Eosin stark rot fárbt. Die Glashaut 
selbst kann verdickt sein oder umgekehrt stellenweise fehlen. In einem 
Falle konnte ich sehen, dass die Auflósung der verdickten Glashaut 
unter Aufsplitterung derselben in einzelne Lamellen vor sich ging. 
Das Stroma des Ciliarkörpers zeigt nur in den frischen Fällen eine 
leichte entzündliche Infiltration. In den älteren Fällen ist die Infiltration 
verschwunden, und häufig ist der Ciliarkörper infolge der bestehenden 
Drucksteigerung atrophisch geworden. 

Die in einem Falle konstatierte Epithelwucherung im vorderen 
Teil der Aderhaut bestand darin, dass herdweise das Pigmentepithel 
eine 3—4 fache Lage bildete, ohne dass an solchen Stellen die Ader- 
haut oder Netzhaut verändert war (Taf. XI, Fig. 32). 

Eine der Wucherung des Ciliarepithels analoge Wucherung 
fand sich in einem Falle am retinalen Epithel der Iris, wovon 
Fig. 15 ein Übersichtsbild gibt. Die spindelförmigen Zellen, welche 
die vordere retinale Epithellage bilden und zum Dilatator pupillae 
gehören, vermehren sich, anfangs noch unter Zunahme ihres Pigment- 
gehaltes, so dass mehrere Lagen spindelfórmiger, dunkel pigmentierter 
Zellen entstehen (Taf. XI, Fig. 33). Bei weiterer Vermehrung der 
Zellen rücken die einzelnen Lagen derselben auseinander; die Zellen 
werden schmäler, pigmentürmer und lassen sich schliesslich nicht 
mehr deutlich abgrenzen von einem Gewebe, welches sich indessen 
zwischen den Epithelzellenlagen entwickelt hat. Dieses Gewebe, ur- 
sprünglich nur eine feinstreifige Substanz, nimmt später deutlichen 
Bindegewebscharakter an (Taf. XI, Fig. 34). In derselben Figur sieht 
man ausserdem noch unmittelbar vor der hinteren Epithellage den 
Querschnitt a eines durch Auswachsen der hinteren Epithellage ent- 
standenen Zellschlauches. Durch die Proliferation der vorderen Epi- 
thellage wird die hintere abgehoben. Sie ist zumeist unverändert, 
doch an einigen Stellen ist auch sie zu einer mehrfachen Zellenlage 
herangewachsen. 

Die Wucherung des ciliaren Epithels kommt nicht nur bei der 
chronischen Uveitis, sondern auch bei andern Erkrankungen des 
Auges vor und wurde seinerzeit von mir ausführlich beschrieben. In 
dieser Arbeit war auf die Atiologie nur insofern Rücksicht genommen 
worden, dass ich die einfach senilen Veränderungen von den eigentlichen 
pathologischen trennte. Die ersteren bestehen nur in kleinen, meist 
knospenartigen Auswüchsen des unpigmentierten Epithels. Sie kommen 
daher, wenn es sich um eine Differentialdiagnose mit der chronischen 
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Uveitis handelt, nicht weiter in Betracht. Ausgedehnte Wucherungen 
wie bei dieser kommen vor teils frei an der Oberfläche des Ciliar- 
kórpers, teils eingebettet in entzündliche Schwarten, welche auf dem 
Ciliarkórper liegen. Die freie Epithelwucherung wie bei chronischer 
Uveitis findet man am häufigsten in ektatischen Augen mit Druck- 
steigerung (alte Hornhautstaphylome usw.). Zugleich mit der Wuche- 
rung des Epithels im flachen Teil des Ciliarkörpers besteht hier auch 
háufig eine obsolete Retinochorioiditis, welche ja auch in manchen 
Fällen chronischer Uveitis vorkommt. Meiner Ansicht nach entsteht 
die Wucherung des Ciliarepithels in ektatischen Augen ebenso wie 
bei der chronischen Uveitis, nämlich durch einen schwachen aber 
lange dauernden Entziindungsreiz, welcher vom Kammerwasser oder 
vom Glaskórper aus auf die innere Oberfliiche des Ciliarkórpers wirkt. 
Zur Illustration des Gesagten sei mir gestattet, von zwei ziemlich 
gleichen Fällen von Zündhütchenverletzung wenigstens den einen ge- 
nauer anzuführen. 





Fig. 17. 


Einem 8 jährigen Jungen war bei der Explosion eines Zündhütchens 
ein Stück davon ins Auge gedrungen, welches sich aber nach 14 tägiger 
Entzündung beruhigte. Erst 8 Jahre später wurde es plötzlich wieder ent- 
zündet. Als der Junge deshalb in die Klinik kam, konstatierte man einen 
Bluterguss, der die vordere Kammer so erfüllte, dass von den tieferen 
Teilen nichts zu sehen war. Die anatomische Untersuchung des enucleierten 
Auges wies den Fremdkörper, einen kleinen Kupfersplitter, im unteren in- 
neren Winkel der vorderen Kammer nach, wo er auf der Iris lag, einge- 
hüllt in eine dieke Hülle (Textfigur 17). Dieselbe besteht der Hauptsache 
nach aus Leukocyten, einkernigen und mehrkernigen durcheinander, zwi- 
schen welchen man feine Bindegewebszüge erkennt. Diese gehören offenbar 
einer bindegewebigen Kapsel an, welche sich um den Fremdkörper gebildet 
hatte und jetzt, beim Wiederaufflackern der Entzündung, dicht von frisch 
ausgewanderten Leukocyten durchsetzt worden war. In der Iris besteht eine 
mässige Infiltration mit Lymphocyten und namentlich mit vielen Plasma- 
zellen und eine herdförmige Infiltration im Ciliarkörper besteht fast aus- 
schliesslich aus letzteren. Die Firsten der Ciliarfortsätze sind bis auf eine 
kleine Stelle ziemlich normal und erst im hintersten Abschnitt des gefalteten 
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Teiles beginnt die Epithelwucherung, welche sich bis zur Ora serrata er- 
streckt. Dieselbe betrifft sowohl die unpigmentierte als die pigmentierte 
Lage, welche beide auch im gewucherten Zustande leicht auseinander zu 
halten sind (Fig. 16). Sie beschrünkt sich auf den Quadranten, in welchem 
der Fremdkórper sitzt, so dass im übrigen Umkreis des Bulbus der Ciliar- 
körper ungefähr normal ist. 

Zur Erklärung der gefundenen Veränderungen muss man annehmen, 
dass der Kupfersplitter zunächst nur eine geringe Reaktion auslöste, welche 
gerade hinreichte, die Bildung einer dünnen bindegewebigen Kapsel zu ver- 
anlassen. Wie nun von reizlos eingeheilten Eisensplittern doch andauernd 
Eisensalze in das Auge übergehen, so muss es sich hier bezüglich der 
Kupfersalze verhalten haben, welche ja leichter wasserlöslich sind als die 
Eisensalze. Dieselben übten Jahre hindurch einen Reiz auf den Ciliarkörper 
aus, welcher nicht zu einer heftigen Entzündung desselben führte, sondern 
nur zur Wucherung seines Epithelüberzuges. Der Weg, den die Kupfer- 
salze nahmen, ging nicht durch die Pupille, sondern quer durch die Iris- 
wurzel, wie ich auf Grund folgender Erwigungen annehme. Es ist nur 
jener Teil des Ciliarkörpers verändert, welcher dem Meridian des Fremd- 
körpers entspricht. Dort müssen also die Kupfersalze in der stärksten Kon- 
zentration eingewirkt haben. Wenn die Kupfersalze durch die Pupille nach 
rückwärts gegangen wären, müssten sie den Ciliarkörper ringsum ziemlich 
gleichmissig affiziert haben. Der nächste Weg vom Fremdkörper zu dem 
erkrankten Teil des Ciliarkörpers geht durch die Iriswurzel, welchen Weg 
daher die Kupfersalze genommen haben müssen. Darauf weist auch die 
dichte Infiltration hin, welche entsprechend dem Sitz des Fremdkörpers in 
der unmittelbar darunter liegenden Iris besteht; dieselbe reicht bis an das 
retinale Epithel, olıne dieses jedoch an irgendeiner Stelle zu durchbrechen. 
Die durch die Iris dringenden Kupfersalze gelangen zuerst an die Ciliar- 
firsten und dann erst an den flachen Teil des Ciliarkórpers. Wenn nun 
erstere kaum, letzterer intensiv veründert ist, 80 muss man noch eine be- 
sondere Disposition der Pars plana annehmen, dureh Wuüucherung ihres 
Epithels auf chronisch einwirkende Reize zu reagieren. 


Wucherung des Ciliarepithels wird aber auch dort gefunden, wo 
entziindliche Schwarten auf dem Ciliarkórper liegen, wie dies nach 
abgelaufener plastischer Iridocyclitis (Endophthalmitis) der Fall ist. 
Hier wüchst vor allem das pigmentierte Epithel in die Schwarten 
hinein (das unpigmentierte ist hüufig zugrunde gegangen). Diese Art 
von Wucherung unterscheidet sich also durch die Gegenwart der 
entzündlichen Schwarten von der freien Wucherung bei der chroni- 
schen Uveitis. Man kann allerdings einzelne Fälle älterer Endoph- 
thalmitis finden, wo an manchen Stellen freie Wucherung des ciliaren 
Epithels, an anderen aber Wucherung in eine Schwarte hinein zu 
sehen ist. Es handelt sich dann in bezug auf die Stellen mit freier 
Wucherung ohne Schwarten wohl um solche Stellen, welche nur der 
Fernwirkung der Noxe ausgesetzt waren, weil sie dem Ausgangs- 


Uber chronische endogene Uveitis. 969 


punkt der Entziindung ferner lagen als jene Stellen, welche von 
Schwarten bedeckt gefunden werden. 

Freie Wucherung des Epithels gleichzeitig mit Wucherung in 
eine Schwarte hinein kennzeichnet viele Fülle von lridocyclitis nach 
Netzhautablósung, welche spüter noch genauer besprochen werden 
sollen. In solchen Fällen besteht eine Schwarte („Ringschwiele“), 
welche entsprechend der Ora serrata ringsum auf der Uvea ruht, in 
welche das pigmentierte Epithel in langen Zügen hineinwächst (Text- 
figur 20 u. 21). Ausserdem findet man aber öfter vor dieser Ring- 
schwiele die typische freie Wucherung beider Epithellagen. Dieselbe 
hat mit der Wucherung bei der chronischen Uveitis und in ektati- 
schen Augen gemeinsam, dass die Ciliartirsten intakt sind. Es ist 
ferner, im Gegensatz zu den Füllen mit Schwarten, die unpigmen- 
tierte Lage, welche den Hauptteil der Wucherung bestreitet. 

Aus den obigen Darlegungen geht hervor, dass die Grenze 
zwischen den einzelnen Formen der Wucherung nicht scharf ist, und 
es würe verfehlt, aus der Art der Wucherung an einer umschriebenen 
Stelle des Auges auf die Natur des Krankheitprozesses im ganzen 
zu schliessen, wohl aber ist dies múglich, wenn man die Gesamtheit 
der anatomischen Veriinderungen in Rechnung zieht. 

Die Aderhaut zeigt ófter in ihrem vordersten Teil kleine frische 
Lymphocytenherde oder Herde obsoleter Chorioiditis. In fünf Füllen 
bestanden die Folgen einer über die ganze Aderhaut ausgebreiteten 
alten Chorioiditis mit fleckweiser Verwachsung der Netzhaut mit der 
Aderhaut, weshalb diese Fülle in der Tabelle als Retinochorioiditis 
angeführt sind. Nach der Anamnese begann in diesen Fällen die Seh- 
störung vor langer Zeit, so dass die Krankheit wahrscheinlich mit 
der Chorioiditis angefangen hatte und erst später die geringeren Ver- 
änderungen im vorderen Abschnitt der Uvea hinzutraten. In drei 
Fällen erwies sich bei der anatomischen Untersuchung der Ciliar- 
körper normal, war also beim Übergang der Entzündung von der 
Aderhaut auf die Iris übersprungen worden. Dies liess sich klinisch 
natürlich nicht diagnostizieren. 

Die Netzhaut hatte in den vorliegenden Füllen nur sekundür 
gelitten, entweder infolge der Chorioiditis oder infolge der Druck- 
steigerung. Ebenso ist auch die Atrophie oder die Excavation des 
Sehnerven, welche in mehreren Fällen besteht, nur sekundärer Natur. 
Netzhautablösung war in keinem Falle vorhanden. Allerdings waren 
die meisten Fülle entweder mit Chorioiditis oder mit Drucksteigerung 
verbunden, welche beide einer Netzhautablósung entgegenwirken. Es 
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könnte wohl sein, dass manchmal die Wucherung des ciliaren Epithels 
an der Ora serrata sich mit der Netzhaut selbst in Verbindung setzt 
und einen Zug an ihr ausübt, welcher Netzhautablösung hervor- 
rufen könnte. In meinen Fällen war von einem solchen Zuge nichts zu 
sehen. 

Der Glaskörper enthält entsprechend der Gegend des Ciliarkörpers 
in seinen oberflächlichen Schichten etwas mehr Zellen als normal. 
In zwei Fällen bestand deutliche hintere Glaskörperabhebung, wobei 
die hintere Fläche des Glaskörpers sich zu einer Art Grenzmembran 
verdichtet hatte, auf welcher einzelne Zellen lagen. 


Zusammenfassung. 


Die untersuchten zehn Fälle gehören nicht zu den ganz leichten 
Fällen chronischer Cyeclitis, sondern zu den etwas schwereren, welche 
chronisch und unscheinbar beginnen, dem Kranken oft erst durch die 
Sehstórung zum Bewusstsein kommen, spáter aber durch ihre Folgen, 
vor allem durch Drucksteigerung, zur Erblindung führen kónnen. 
Wenn man wie hier, tuberkulöse und syphilitische Fälle ausschliesst, 
kommt diese Erkrankung hauptsächlich bei Frauen vor. Meine zehn 
Fälle betrafen vorwiegend Männer, und es ist daher nicht sicher, 
ob sie ätiologisch mit den gewöhnlich bei Frauen angetroffenen iden- 
tisch sind. Äusserlich, bei bloss klinischer Beobachtung, sind freilich 
alle diese Fälle ähnlich, indem die Veränderungen der chronischen 
Irtis und ihre Folgen das Krankheitsbild beherrschen. Die anato- 
mische Untersuchung zeigte, dass gewöhnlich die ganze Uvea beteiligt 
ist, ausnahmsweise aber doch bloss die Iris oder bloss Iris und Ciliar- 
körper oder bloss Iris und Aderhaut. Klinisch hat sich dies aber nicht 
auseinanderhalten lassen. 

Die Fälle Leitner, Roseneder und die zehn schweren Fälle bilden, 
was die klinischen Symptome anlangt, eine zusammenhängende Reihe. 
Im Falle Leitner ist die Krankheit am frischesten und leichtesten, 
indem bloss Präcipitate und keine Veränderungen an der Iris bestehen. 
Von hier führt der Fall Roseneder, wo zu den Prücipitaten hintere 
Synechien kommen, hinüber zu den schwereren Fällen, wo die Prä- 
cipitate schon grösstenteils vermisst werden, dagegen stärkere Ver- 
änderungen an der Iris vorliegen. Die anatomischen Veränderungen 
bilden in gleicher Weise eine ansteigende Reihe. Im Falle Leitner 
kennzeichnet sich der Prozess durch geringe Oberflächenexsudation, 
wodurch die Präcipitate gebildet werden, während am cjliaren Epithel 
nur der Beginn der Epithelwucherung vorhanden ist. Im Falle Rose- 
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neder tritt die Zellauswanderung an die Oberfläche schon mehr zurück, 
und die Anwachsungen der Iris, sowie die Epithelwucherungen am 
Ciliarkórper werden deutlicher, um in den Füllen der dritten Reihe in 
den Vordergrund zu rücken. Man darf daraus vielleicht schliessen, 
dass wenigstens in vielen Füllen die Krankheit mit einer leichten 
entzündlichen Infiltration beginnt, durch welche die Präcipitate gesetzt 
werden, und dass in den späteren Stadien an die Stelle der Infiltration 
und Zellauswanderung die Anwachsungen der Iris, die Membranbildung 
und die Wucherung des Ciliarepithels tritt. Damit würde überein- 
stimmen, dass man während des so langen Verlaufes der chronischen 
Uveitis Verschlimmerungen häufig durch einen Nachschub von Präci- 
pitaten eingeleitet findet. 

Sämtliche Fälle zeigen Veränderungen an der Iris, welche nichts 
Charakteristisches bieten, da sie bei Entzündungen der Iris aus andern 
Ursachen in gleicher Weise vorkommen. Eine Iritis z. B. infolge eines 
Hornhautgeschwüres wird im frischen Zustande zwar ein wesentlich 
anderes anatomisches Bild geben wie bei der chronischen Uveitis, 
aber wenn sie abgelauten ist, bleiben dieselben hinteren Synechien, 
dieselben Pupillarmenbranen zuriick, wie sie sich bei der chronischen 
Uveitis langsam bilden. | 

In einer Anzahl von Füllen wurde auch der Ciliarkórper erkrankt 
gefunden, und zwar zum Unterschied von der Iris in einer ganz ty- 
pischen Art. Der Ciliarkérper zeigt Veranderungen, welche in ganz 
gleicher Weise bei keiner andern Krankheit vorkommen. Sie sind 
als negatives Kennzeichen Abwesenheit plastischer Exsudation und 
als positives Wucherung des Ciliarepithels, ohne dass eine dem Grade 
der Veränderung entsprechende entzündliche Infiltration des Gewebes 
bestünde. Ich habe auf dieses Merkmal chronischer endogener Uveitis 
schon früher einmal hingewiesen !). Da es nicht in allen Fällen dieser 


1) v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXVIII. S. 541. 1908. Ich finde wohl 
einzelne Fülle in der Literatur verzeichnet, wo eine Wucherung des ciliaren 
Epithels bloss im flachen Teil des Ciliarkörpers erwähnt wird, so von Brailey 
(Transactions of the Ophth. Society of the United Kingdom. 1882. p. 61) und 
Weeks (A Treatise on diseases of the eye. 1910. p. 351). Beide erwähnen nichts 
über das klinische Verhalten ihrer Fälle, von welchen sie ein Präparat abbilden, 
aber aus der Abbildung ist ersichtlich, dass die Wucherung des Epithels in eine 
dicke Schwarte hinein erfolgt. Ridleys Beschreibung (Ophthalmic Hospital Re- 
ports. Vol. XIV. p. 255. 18905) ist zu kurz und ungenau, um über die Art der 
Wucherung, von der er spricht, ein Urteil zu gewinnen. Einfache Wucherung 
des Epithels ohne Schwarten, wie sie meinen Fällen chronischer Uveitis eigen 
ist, habe ich nirgends beschrieben gefunden. 
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Krankheit vorhanden ist (es fehlte in vier meiner Fülle), so darf man 
es nicht als allgemeines Kennzeichen derselben hinstellen, sondern 
nur als gemeinschaftliches Merkmal einer bestimmten Gruppe. 

Was nun die Natur der Entzündung anlangt, so zeigten die 
anatomischen Untersuchungen keine für Tuberkulose oder Syphilis cha- 
rakteristischen Veränderungen. Es besteht bloss eine leichte, meist 
nur diffuse Infiltration, gebildet durch Lymphocyten und Plasmazellen, 
während polynucleäre Lymphocyten fehlen. Diese Zellen wandern aus 
dem Gewebe an die Obertläche, u. zw. teilweise — am Ciliarkörper — 
in ungleichmáüseiger Weise, indem die Exsudatzellen stellenweise zu Häuf- 
chen sich ansammeln. Auch die späteren Veränderungen, die Proli- 
feration des Epithels, ist häufig fleckweise. Aus diesen Tatsachen 
kann man Schliisse auf den Ort und die Art des Reizes ziehen. In 
bezug auf den ersten Punkt wissen wir, dass die Exsudatzellen dem 
Orte des Reizes zustreben, welche gesetzmässige Erscheinung als 
Chemotaxis bezeichnet wird. Greift der Reiz im Gewebe selbst an, 
wie dies z. B. bei Tuberkulose und Syphilis der Fall ist, wo die Er- 
krankung von den Blutgefässen ausgeht, so besteht Infiltration im 
Gewebe selbst. Wirkt der Reiz auf die Oberfläche, so rutt er Aus- 
wanderung der Zellen an die Obertläche hervor, bei Schleimhäuten 
als vermehrte und veränderte Sekretion, bei serösen Häuten als Ex- 
sudatbelag und Erguss in die Höhlen. Von diesem Gesichtspunkte 
aus beurteilt, muss bei der chronischen Uveitis der Reiz auf die Ober- 
fläche der Uvea einwirken. Dies kann nur vom Kammerwasser aus 
geschehen, soweit es sich um den vorderen Abschnitt der Uvea handelt. 
In das Kammerwasser können, da eine Perforation nicht in Frage 
kommt, die schädlichen Substanzen nur auf dem Blutwege gelangt 
sein. Sie werden aus den Gefässen des Ciliarkörpers, vielleicht auch 
der Iris, zugleich mit dem Kammerwasser ausgeschieden. Es muss 
dann noch die Annahme gemacht werden, dass die reizende Substanz 
nicht schon von den Blutgefässen aus das Grewebe der Iris und des 
Ciliarkörpers angreift, sondern erst nach Ausscheidung in das Kanımer- 
wasser von der Oberfläche aus. Entweder ist diese für die reizende 
Substanz besonders empfindlich, oder die Substanz selbst erführt bei 
ihrer Ausscheidung in das Kammerwasser eine chemische Veränderung. 
Als Beispiel für einen solchen Vorgang führe ich die Reizung der 
Nasenschleimhaut bei innerer Darreichung von Jodkalium an, indem 
aus diesem bei der Ausscheidung an die Oberfläche Jod in Freiheit 
gesetzt wird. 

Was die Art des Reizes anlangt, so kommen Mikroorganismen 
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und Toxine in Betracht. Fiir die Gegenwart von ersteren liegt kein 
Anhaltspunkt vor. Es gelingt nicht, sie im Auge nachzuweisen, und 
auch die Art der Entziindung spricht gegen Parasiten. Wenn solche, 
wie so háufig bei Verletzungen, in die Kammer oder den Glaskórper- 
raum eindringen und von hier aus auf die Oberfläche der Uvea wirken, 
erregen sie schwere plastische oder sogar eitrige Entzündung. Man 
kommt also auf dem Wege der Ausschliessung zu der Annahme der 
Wirkung eines chemischen Entzündungsreizes, eines Toxines, das ja 
allerdings von Mikroorganismen abgeleitet sein kann. 

Die Wirkung der Toxine auf die Oberfläche der Uvea ist un- 
gleichmässig in doppeltem Sinne. Die einzelnen Teile der Uvea, Iris, 
gefalteter und flacher Teil des Ciliarkörpers sind in verschieden 
starkem Grade und in verschiedener Form ergriffen, und in den ein- 
zelnen Abschnitten selbst bestehen Herde besonders intensiver Entzün- 
dung, nämlich Häufchen von Zellen auf dem Ciliarkörper in frischen 
Fällen und fleckweise Wucherung des Epithels in alten Fällen. Für 
die herdförmige Anordnung der Entzündungsprodukte lässt sich wohl 
nur eine verschieden starke Einwirkung des Reizes auf verschiedene 
Punkte der Oberfläche annehmen. Die verschiedene Beteiligung der 
einzelnen Abschnitte der Uvea aber lässt sich vielleicht ableiten aus der 
verschiedenen Reaktionsfähigkeit derselben auf den Entzündungsreiz, 
welche wieder in der anatomischen Verschiedenheit ihre Begrün- 
dung hat. 

Was zunächst die Iris anlangt, so ist dieselbe in allen Fällen 
entweder leicht infiltriert oder atrophisch, und immer, mit Ausnahme 
des Falles Leitner, bestehen hintere Synechien oder eine Membran in 
der Pupille. Die Iris ist also häufiger ergriffen als der Oiliarkörper, 
welcher in vier Fällen nicht verändert war. Die Erkrankung der Iris 
betrifft in erster Linie den Pupillarrand, in zweiter die vordere Fläche, 
welche manchmal von einer Membran überzogen ist, während die 
hintere Fläche der Iris frei von Entzündungsprodukten ist. Die stärkere 
Beteiligung der Iris im Vergleich zum Ciliarkörper lässt sich vielleicht 
dadurch erklären, dass letzterer von einer doppelten Epithelschicht 
bedeckt ist, welche sein Gewebe bis zu einem gewissen Grade schützt; 
dasselbe gilt auch für die hintere Irisfläche. Die vordere Irisfläche 
ist dagegen nur von einem dünnen Endothel bekleidet, das sich über- 
dies im Falle einer Entzündung leicht abstösst. Dadurch wird die frühe 
Erkrankung gerade der vorderen Irisfläche verständlich. Dass es gerade 
der Pupillarrand ist, welcher am stärksten reagiert, verlangt auch nicht 
die Annahme einer spezifischen Empfindlichkeit gegen das Toxin, 


274 E. Fuchs 


sondern steht im Einklang mit der Tatsache, dass dieser Teil der 
Iris, wahrscheinlich wegen seiner Gefässe und Zirkulationsverhältnisse, 
bei Entzündungen gewöhnlich am stärksten ergriffen ist. 

Die Veränderungen am Ciliarkörper bestehen im Beginne in 
einer leichten Infiltration und in einer stellenweise stärkeren Aus- 
wanderung von Zellen an die Oberfläche, späterhin in einer Prolife- 
ration des Epithels. Auch diese Veränderungen entsprechen einem 
wenig intensiv, aber lange wirkenden Reiz, der seinen Angriffspunkt 
an der Oberfläche hat. Das Verhalten des Ciliarkörpers gleicht dem 
der Schleimhäute, welche auf einen auf ihre Oberfläche lange wirken- 
den Reiz zuerst mit einer Infiltration und Exsudation, später mit 
einer Verdickung ihres Epithels antworten. Allerdings ist das Ciliar- 
epithel nicht dem Oberflüchenepithel der Haut und der Schleimhaut 
gleichzusetzen, sondern hat sein Analogon im Ependym der Gehirn- 
höhlen, welches gleichfalls aus epithelähnlich geformten Zellen des 
Zentralnervensystems besteht. Gabriel Delamare und Pierrre 
Marie!) beschreiben unter den verschiedenen Formen von Ependymitis 
auch eine, bei welcher das Epithel wuchert, so dass es manchmal bis 
auf die achtfache Reihe von Zellen anwächst. Auf solche Weise ent- 
stehen reine epitheliale Erhebungen und ebensolche Einsenkungen. 
Diese Form von Ependymitis ist eine ganz chronische. 

Wenn vom Ciliarkörper wieder nur der flache Teil erkrankt, so 
darf man daraus schliessen, dass dessen Epithelüberzug von dem der 
Ciliarfirsten und der hinteren Iristläche insofern verschieden ist, als 
er entweder leichter für das Toxin durchgängig ist, so dass das 
darunterliegende Stroma angegriffen wird und sekundär zur Wucherung 
seines Epithelüberzuges Veranlassung gibt, oder dass hier das Epithel 
selbst leichter durch das Toxin unmittelbar zur Proliferation angeregt 
wird. Der Unterschied in dem Verhalten des Epithels ist ja nur ein 
gradueller, indem ausnahmsweise auch das Epithel der Ciliarfirsten, 
ja selbst das der hinteren Tristläche in Wucherung gerät. Es ist 
durchaus nicht ungereimt, eine Verschiedenheit im Verhalten des 
Epithels der einzelnen Abschnitte des Ciliarkörpers anzunehmen, da 
es sich ja auch durch seine anatomische Beschaffenheit unterscheidet. 
Als Beweis für sein verschiedenes Verhalten gegen Toxine führe ich 
die diabetische Veränderung des Irisepithels an. Beim Diabetes besteht 
eine hydropische Aufquellung, welche sich streng auf das retinale 
Epithel der Iris beschränkt und an der Grenze des Ciliarkörpers 





1) Archives de médecine expérimentale et d'anatomie pathologique. Juli 1909. 
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ganz scharf aufhórt. Dies beweist eine Verschiedenheit im chemischen 
Verhalten zwischen dem Epithel der Iris und dem des Ciliarkórpers. 
Man darf daher wohl auch gegenüber dem angenommenen Toxin der 
chronischen Uveitis eine von hinten nach vorn abnehmende chemische 
Affinität des Epithels zum Toxin annehmen. 


Wenn wir nun die Ergebnisse klinischer Beobachtung mit denen 
der anatomischen Forschung vergleichen, ergibt sich folgendes: 


Vom klinischen Standpunkte aus kann man bei der endogenen, 
weder syphilitischen, noch tuberkulösen chronischen Uveitis drei 
Gruppen unterscheiden: 


1. Ganz leichte Fälle, bloss mit Präcipitaten, ohne hintere Syne- 
chien, von mir als chronische Cyclitis bezeichnet. Dieser Zustand 
kann jahrelang bestehen (in einem von mir behandelten Falle durch 
17 Jahre), ohne dass etwas anderes zu sehen wire, als dass die Prá- 
cipitate wechseln, indem die einen verschwinden, und dafiir andere 
kommen, ja zu manchen Zeiten gar keine Prücipitate zu sehen sind. 
Die einzige ernste Komplikation dieser Fälle ist neben Glaskörper- 
trübungen die Drucksteigerung, welche leicht für echtes Glaukom 
gehalten wird, wenn man die in diesen Fällen gewöhnlich feinen Prä- 
cipitate übersieht. In diese Gruppe der andauernd leicht bleibenden 
Cyclitis gehören auch die Fälle bei Heterochromie der Iris. 


2. Mittelschwere Fälle, wo zu den Präcipitaten Synechien hinzu- 
treten, also Iridocyclitis. Diese Fälle können ganz schleichend bloss 
mit Präcipitaten beginnen und eine Zeitlang ganz leicht verlaufen, 
oder die Iris beteiligt sich vom Anfang an der Erkrankung. Wenn 
die Synechien zahlreich werden, kann durch Seclusio pupillae Er- 
blindung eintreten. Rechtzeitige Iridektomie vermag oft Stillstand der 
Krankheit herbeizuführen. 


3. Ganz schwere Fälle, welche in Atrophie des Auges ausgehen. 
Für diese Fälle gilt das von Gruppe 2 Gesagte, dass sie manchmal 
im Beginne ganz leicht erscheinen, während andere von vornherein 
einen schweren Charakter zeigen. 


Ein andauernd chronischer Verlauf, d.h. ohne äussere Entzündungs- 
erscheinungen, kommt gewöhnlich nur den Fällen der ersten Gruppe 
zu, in den anderen Fällen treten diese früher oder später auf. Eine 
scharfe Grenze zwischen diesen Gruppen besteht nicht. Es gibt un- 
zählige Zwischenstufen, und ein leichter Fall kann allmählich in einen 
schweren übergehen. Der Kliniker, welcher sich einem frischen leichten 
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Falle gegeniiber sieht, vermag nicht mit Sicherheit den weiteren Ver- 
lauf vorauszusagen. | 

Mit Rücksicht auf diese Übergänge muss man sich fragen, ob 
die drei Gruppen nur verschiedene Grade desselben Leidens darstellen, 
oder ob sich dieselben wenigstens teilweise ihrem Wesen nach von- 
einander unterscheiden? Die Antwort ist, dass beides zugegeben 
werden muss. 

Dass ein leichter Fall von einem schweren sicher nur dem Grade 
nach verschieden sein kann, beweisen jene Fälle, wo die Krankheit 
an dem einen Auge leicht, an dem andern schwer verläuft. Beispiel: 
Eine 46 jiihrige Frau bekam vor acht Jahren eine chronische Uveitis 
mit Präcipitaten an beiden Augen. An dem einen kam die Krank- 
heit nach Iridectomie dauernd zum Stillstande mit S °,,; das andere 
Auge wurde trotz Behandlung blind und atrophisch. Die Präparate 
zeigten mächtige Schwarten im Augeninneren wie nach einer sep- 
tischen Endophthalmitis. | | 

Auf der andern Seite haben wir die Fälle von Cyclitis bei Hetero- 
chromie der Iris, welche nur ganz ausnahmsweise einen schweren 
Verlauf nehmen, so dass man wohl annehmen muss, dass es in ihrem 
Wesen liegt, niemals stärkere Exsudation zu veranlassen. 

Man hat also wahrscheinlich zu unterscheiden: 

1. Fälle, welche grundsätzlich leicht verlaufen. 2. Fälle, welche 
grundsätzlich schwer verlaufen. Ich meine dies z. B. in Analogie der 
sympathischen Entzündung, in deren Wesen es liegt, einen schweren 
Verlauf zu nehmen, wenn auch ausnahmsweise leichtere Fälle vor- 
kommen. 3. Fälle, welche nach Umständen leicht oder schwer ver- 
laufen, je nach der Individualität der Kranken und anderen Faktoren. 

Der Kliniker vermag, wenn wir von den Heterochromiefällen ab- 
schen, diese drei Kategorien nicht auseinander zu halten; er unter- 
scheidet nur leichte und schwere Fälle chronischer Uveitis. Wir wollen 
sehen, ob die anatomischen Befunde uns eine Zerlegung der Krank- 
heit in wesensverschiedene Gruppen erlauben. Die Befunde lassen uns 
folgende Typen erkennen: 

1. Fälle mit Veränderungen an der Iris (oft auch an der Ader- 
haut) aber ohne Beteiligung des Ciliarkörpers. An der Iris findet 
man leichte Infiltration, später Atrophie des Gewebes, Fixierung des 
Pupillarrandes an die Kapsel und eine Membran bloss in der Pupille 
oder auch an der vorderen Fläche der Iris. 

Diese Fälle sind klinisch teilweise ganz leicht verlaufen (Fall 3), 
teilweise mittelschwer mit Seclusio pupillae (Fall 5, 6, 7). 
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2. Fälle mit Veränderungen an der Iris und auch am Ciliarkörper. 
Die ersteren sind dieselben wie bei der ersten Gruppe. Die Verän- 
derungen am Ciliarkörper sind typische. Als negatives Kennzeichen 
ist wichtig die Abwesenheit von Schwarten, als positives die Wucherung 
des Epithels. 

Der klinische Verlauf dieser Fälle ist bald ganz leicht (Fall 1 
und 2), bald schwerer mit Seclusio pupillae (Fall 4, 8, 9). Dass im 
klinischen Verlauf die beiden Gruppen übereinstimmen, kommt daher, 
dass hierfür nicht das Verhalten des Ciliarkórpers, sondern das der 
Iris massgebend ist; die Iris ist aber in den Füllen beider Gruppen 
in gleicher Weise ergriffen. Das Verhalten des Ciliarkórpers scheint 
den Verlauf der Krankheit nicht wesentlich zu beeinflussen. 

Ob Gruppe 1 und 2 mit Rücksicht auf das verschiedene Ver- 
halten des Ciliarkórpers grundsützlich zu trennen sind, wird erst auf 
Grund eines grósseren Materiales entschieden werden kónnen. Leider 
gibt es gerade in bezug auf die klinisch so wohl charakterisierten 
Fálle von Cyclitis bei Heterochromie noch keine anatomischen Befunde 
über das Verhalten des Ciliarkórpers. 


3. Fálle mit Schwarten im Augeninneren, auf dem Ciliarkórper 
und háufig auch auf der Aderhaut. Manchmal besteht Verknócherung 
in den Schwarten. Dieselbe verursachen totale Netzhautablósung und 
Atrophie des Auges. Diesen Füllen kommt wahrscheinlich in den 
früheren Stadien die besonders starke Infiltration der Iris zu, welche 
von den Autoren (Knies, Harms, Baas, Hayashi) beschrieben wurde, 
wodurch die Iris auf das Doppelte verdickt und manchmal an ihrer 
vorderen oder hinteren Flüche in eine Art Granulationsgewebe ver- 
wandelt war. Ich selbst habe eine solche starke Infiltration der Iris 
nicht gefunden, wahrscheinlich weil ich meine schweren Fülle in einem 
zu späten Stadium zur Untersuchung bekam. 

Der klinische Verlauf solcher Falle kann im Beginn derselbe 
sein, wie bei den ersten beiden Gruppen (siehe das auf S. 276 zitierte 
Beispiel, oder er kann vom Anfang an schwer sein. Nach dem ana- 
tomischen Befund aber sind diese Fälle jedenfalls von denen der 
beiden ersten Gruppen grundsätzlich verschieden, auch wenn sie ihnen 
zuerst klinisch ähnlich sein mögen. 


4. Fälle mit Veränderungen, welche denen bei sympathischer 
Ophthalmie gleichen. Von solchen sind bisher zwei von Dr. Botteri 
aus meiner Klinik veröffentlicht worden!). Der eine Fall war einseitig, 


1) v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXIX. S. 172. 
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der andere doppelseitig. Seitdem ist noch ein dritter, einseitiger Fall 
derselben Árt an meiner Klinik zur Enucleation und anatomischen 
Untersuchung gekommen. Klinisch war der Verlauf der einer au 
Schwere allmählich zunehmenden chronischen Uveitis. 

5. Fälle mit besonders mächtiger Infiltration der Uvea, aber auch 
der Netzhaut mit ausgedehnter Nekrose dieser Membranen. Der Höhe- 
punkt der Krankheit liegt im hinteren Abschnitt der Uvea, der vor- 
dere ist. weniger ergriffen. Der erste Fall dieser Art wurde von nur 
veröffentlicht!), der zweite aus meiner Klinik von Dr. E. V. L. Brown’). 
Der klinische Verlauf war vom Anfang an schwer. 

Die Fälle der Gruppe 4 und 5 gehören der proliferierenden Form 
der Entziindung an, welche durch Infiltration im Gewebe selbst ge- 
kennzeichnet ist. Sie unterscheiden sich dadurch dem Wesen nach 
von den drei ersten Gruppen. Sie sind aber untereinander nicht bloss 
dem Grade, sondern auch der Art nach verschieden. In Gruppe 4 
beschränkt sich die primäre Erkrankung auf die Uvea, und die Netz- 
haut ist nur sekundiir in Mitleidenschaft gezogen; auch kommt es 
nicht zur Nekrose. In Gruppe 5 ist dagegen die Netzhaut ebenso 
wie die Uvea primiir befallen, und die Entzündung hat einen aus- 
gesprochen nekrotisierenden Charakter. 

Die Aufstellung obiger 5 Gruppen ist nur eine provisorische, 
soweit eben das bisher vorliegende Material gestattet. Gruppe 1 und 
2 gehören vielleicht zusammen, und von 2 mögen Übergänge zu 3 vor- 
kommen. Gruppe 4 und 5 stehen jede für sich da. Weitere For- 
schungen werden vielleicht noch andere Typen aufstellen lassen. 

Ein anatomisch verschiedenes Verhalten gestattet wohl auch 
Schlüsse auf eine verschiedene Ätiologie u. zw. umso eher, je grösser 
die ‚Verschiedenheit im Befunde ist. So vermag die anatomische 
Untersuchung die Klinik, wo diese im Stiche lässt, zu ergänzen. Ich 
erinnere an die sympathische Ophthalmie. Einem an traumatischer 
Iridocyclitis zugrunde gegangenen Auge kann man nicht ansehen, ob 
cs den Krankheitskeim für das andere Auge birgt oder nicht. Die 
anatomische Untersuchung vermag dies durch den Nachweis der ty- 
pischen Veränderungen. — Welche Schlüsse auf die Atiologie lassen 
sich nun aus den anatomischen Befunden bei der chronischen Uvei- 
tis ziehen ? 

Bezüglich der Gruppen 1 und 2 wurde schon auf S. 272 dar- 
getan, dass die anatomischen Veränderungen auf einen leichten, aber 


1) v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXI. S. 437. 
2) v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXXXII. S. 300. 
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andauernden, auf die Oberfläche einwirkenden Reiz hinweisen, welcher 
wahrscheinlich auf der Gegenwart reizender Stoffe im Kammerwasser 
beruht. 

In Gruppe 3 bestehen Schwarten, welche wir als Folge massen- 
hafter, später organisierter Oberflächenexsudation kennen. Diese ent- 
steht am häufigsten exogen, nach Perforation. Es mag daher sein, 
dass einzelne der anscheinend spontan entstandenen Fülle doch auf 
eine perforierende Verletzung zurückzuführen sind, wenn auch weder 
die Anamnese, noch der klinische Befund, noch die anatomische 
Untersuchung sichere Anhaltspunkte dafür ergeben. Natürlich kommt 
diese Möglichkeit nur für einseitige Fälle in Betracht. 

Eine schwere Infektion kann auch auf endogenem Wege durch 
Metastase geschehen. Metastasen mit den eiterungserregenden Bakte- 
rien verursachen zwar gewöhnlich eine Panophthalmitis, doch können 
ausnahmsweise auch weniger schwere, ja selbst ganz leichte Entzün- 
dungen dadurch erzeugt werden (Axenfeld)!). Gewissen Metastasen 
kommt grundsätzlich ein guter Charakter zu, z. B. denen bei Febris 
recurrens. Manche Fälle von spontaner Uveitis mit Schwartenbildung, 
sowohl einseitig als doppelseitig, mögen also auf klinisch unerkannte 
Metastasen zurückzuführen sein. 

Es ist aber nicht auszuschliessen, dass auch Toxine allein schwere 
Entzündung hervorzurufen vermögen. Axenfeld?) erklärt eine eitrige 
Entzündung durch blosse Toxinwirkung für unmöglich. Dies ist inso- 
fern richtig, als dadurch gewiss niemals eine Panophthalmitis entstehen 
wird. Lokalisierte eitrige Exsudate kommen aber sicher infolge blosser 
Toxinwirkung vor. Ich werde später über einen Fall von Inidocyclitis 
infolge von Netzhautablösung berichten, wo die Pupille von einem 
Eiterklumpen, ganz aus polynucleären Leukocyten bestehend, erfüllt 
war. Bei der schweren Iridocyclitis, welche durch Nekrose eines Ader- 
hautsarkoms hervorgerufen wird, sieht man nicht selten ausschliess- 
lich aus polynucleiiren Leukocyten zusammengesetzte Exsudate. Auch 
die Folgen schwerer Entziindung, die Schwarten, sind bei der sicher 
nichtbakteriellen Iridocyclitis nach Netzhautablösung nicht selten und 
ebenso bei intraoculürem Cysticercus. Es ist also möglich, dass auch 
eine spontan entstandene Uveitis mit Schwartenbildung ätiologisch 
mit den durch Toxine entstandenen Füllen der beiden ersten Gruppen 
identisch ist, was uns den Übergang der leichten in die schweren 
Fälle verstehen lässt. 


1) Dakteriologie des Auges. I. Autl. S. 326. 
2) Loc. cit. S. 325. 
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Bei Gruppe 4 und 5 scheint die starke Infiltration des Gewebes 
selbst, welche die Entziindung als eine proliferierende charakterisiert, 
fiir den Angriffspunkt der Schádlichkeit, u. zw. vielleicht einer para- 
sitiren im Gewebe selbst von den Blutgefássen aus zu sprechen. 

Aus diesen Betrachtungen ergibt sich, dass die Fülle chronischer 
Uveitis bei bloss klinischer Betrachtung fliessende Übergünge zeigen 
und nur eine Differenzierung dem Grade nach zulassen, wührend die 
anatomische Untersuchung gestattet, eine Anzahl von Typen aufzu- 
stellen, welche wenigstens teilweise einer verschiedenen Ätiologie ent- 
sprechen dürften. Welche diese ist, lässt sich heute noch nicht sagen. 
Man kann nur vermutungsweise aussprechen, dass es sich in gewissen 
Gruppen um Toxinwirkung, in anderen um eine parasitäre Schädlich- 
keit handelt. 


VI. Iridocyclitis nach Netzhautablösung. 


Ich habe die Iridocyclitis nach Netzhautablösung auch in den 
Kreis dieser Untersuchungen gezogen, weil sie in mancher Beziehung 
der chronischen Uveitis nahesteht. Sie ist gleich dieser endogen. Was 
wir von der chronischen Uveitis nur vermuten, steht für die Iridocy- 
clitis nach Netzhautablösung fest, nämlich dass sie nichts mit Mikro- 
organismen zu tun hat. Dieselbe wird vielmehr mit Recht der reizen- 
den Wirkung der subretinalen Flüssigkeit zugeschrieben. Dies wird 
erst neuerdings wieder durch die therapeutischen Versuche Birch- 
Hirschfelds bewiesen. Derselbe sog in Fällen von Netzhautablösung 
die subretinale Flüssigkeit mit einer Spritze an und injizierte sie 
dann, ohne die Spritze inzwischen herauszuziehen, in den Glaskörper. 
Hierauf folgte in mehreren Fällen heftige Reaktion in Form einer 
Iritis, einmal sogar mit Hypopyon!). 

Das mir zu Gebote stehende Material waren 15 Bulbi. Einer 
dieser Fälle war ganz frisch, die andern älter. In einigen Fällen er- 
gab die Krankengeschichte mit Sicherheit, dass das Leiden mit einer 
Netzhautablösung angefangen hatte. In andern Fällen war die Anam- 
nese in dieser Beziehung lückenhaft. Man wusste nur, dass es sich 
um spontan erblindete Augen handelte, welche sich später entzün- 
deten und wegen Schmerzhaftigkeit oder wegen Verdacht auf intrao- 
culären Tumor enucleiert wurden. Wenn dann die anatomische Unter- 
suchung nebst den Produkten der Iridocyclitis eine seröse Netzhaut- 
abhebung ergab, war zu entscheiden, was als das Primäre anzusehen 


1) y.Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. LXXXII. S. 259. 
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sei. Für die Netzhautablösung als Ausgangspunkt spricht ein stark 
kurzsichtiger Bau des Auges und die Abwesenheit von Schwarten, 
welche die Netzhaut an sich ziehen. 

Der frische Fall betraf einen 65jährigen Mann, welcher seit 
seiner Jugend an beiden Augen stark kurzsichtig war und vor drei 
Monaten eine Netzhautablösung bekommen hatte. Die klinische Unter- 
suchung zeigte eine sehr tiefe vordere Kammer infolge des Zurück- 
sinkens der Linse. Die Lage der Iris war die für solche Fälle cha- 
rakteristische: Sie zog von ihrem Ansatz zuerst nach hinten, um 
dann, winklig abgebogen, wieder nach vorn zur vorderen Linsenfläche 
zu gehen. Die Iris war verfärbt, die Pupille eng mit vielen Synechien, 





Fig. 18. 


die Spannung vermindert. Durchschnitte durch das Auge zeigen 
(Textfig. 18), dass der Pupillarrand an die Kapsel angewachsen ist. 
Die Iris liegt der Vorderfläche der Linse innig an und entsprechend 
dem circumlentalen Raum senkt sie sich zwischen Linsenrand und 
Ciliarfirsten nach hinten, wobei sie mit letzteren in Berührung kommt. 
In der Iris und im Ciliarkórper besteht nur eine sehr unbedeutende 
Infiltration mit einzelnen Lymphocyten; die Oberfläche dieser Teile 
ist normal. Die Netzhaut ist vollständig durch seröse Flüssigkeit ab- 
gehoben. 

In diesem Frühstadium fehlt also die Oberflächenexsudation ganz, 
und es besteht nur eine Verklebung des Pupillarrandes mit der Kapsel, 
welche offenbar zu den frühesten Veränderungen gehört. Dadurch 
wird verständlich, warum in den späteren Stadien so häufig Seclusio 
pupillae mit buckelförmiger Vortreibung der Iris gefunden wird, ohne 
dass entzündliche Schwarten bestünden. 

Von den übrigen 14 Fällen zeigte die Hälfte Seclusio pupillae 
mit Vortreibung der Iris. Dies ist also ein häufiger Befund bei der 
Iridocyclitis nach Netzhautablösung. In den 7 Fällen, wo die Vor- 
treibung der Iris fehlte, war als Ursache dafür zu finden 1. noch 

v. Graefo’s Archiv für Ophtlalmologie. LXXXIV. 2. 19 
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nicht vollständige Ausbildung einer ringförmigen Verwachsung des 
Pupillarrandes 2. im Gegenteil eine so starke Entzündung, dass eine 
Flächenverlötung der Iris mit der Kapsel entstanden war. Eine solche 
totale hintere Synechie kam nur in einem Falle vor, ist also verhält- 
nismässig selten. 3. Subluxation oder Luxation der Linse in zwei 
Fällen. 4. Frühzeitig eintretende Drucksteigerung, welche zu starker 
Verschmälerung der Iris geführt hatte, auch in zwei Fällen. 

Wenn die Netzhautabhebung nicht das Primäre ist, sondern se- 
kundär als die Folge einer Endophthalmitis eintritt, so besteht nebst 
den charakteristischen Schwarten am Ciliarkörper in der Regel auch 
Flächenverlötung der Iris mit der Linse und daher keine Vortreibung 
der Iris. 

Dass die Iridocyclitis nach Netzhautablösung so häufig bloss 
ringförmige Synechien setzt, hat seine Ursache darin, dass die Ent- 
zündung sich hauptsächlich auf den Pupillarrand beschränkt, während 
an der hinteren Fläche der Iris und auf den Ciliarfortsätzen kein 
Exsudat liegt. Infolge der Entzündung des Pupillarrandes bestehen 
hintere Synechien und zumeist auch eine Membran in der Pupille. 
Letztere setzt sich häufig auf die vordere Irisfläche fort und ebenso 
in kurzer Ausdehnung auch hinter die Iris auf die Linsenkapsel, so 
dass sie ein hemdknopfförmiges Gebilde darstellt, welches mit seinem 
vorderen und hinteren Rande den Pupillarrand umgreift. Das Häut- 
chen an der vorderen Fläche der Iris führt manchmal neugebildete 
Gefásse. Es kann sich bis an den Ciliarrand der Iris erstrecken und 
dann zur Veródung der Kammerbucht beitragen. Auch in Füllen, 
wo der Pupillarrand nicht angewachsen ist, kann ein solches Häut- 
chen an der vorderen Irisflüche vorkommen. Es stülpt dann durch 
seine Zusammenziehung den Pupillarrand nach vorn um, so dass 
ein Ectropium des Pigmentblattes und des Sphinkters entsteht. Diese 
Formveründerung ist entgegengesetzt derjenigen, welche die buckel- 
formige Vortreibung der Iris begleitet, bei welcher der Pupillarrand 
nach hinten umgebogen ist. 

Das Stroma der Iris ist oft ganz frei von Infiltration und zeigt 
nur Atrophie verschiedenen Grades. In anderen Fällen besteht eine 
mässige diffuse Infiltration mit denselben Zellarten, welche man bei 
der chronischen Uveitis findet. Zuweilen kommen knötchenförmige 
Lymphocytenanhäufungen vor. In einem Falle traumatischer Iritis mit 
gleich starken äusseren Entzündungserscheinungen würde die Infil- 
tration der Iris viel stärker sein. 

Veränderungen des Ciliarkörpers finden sich in ?/, der Fille. Tm 
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übrigen Drittel fehlten dieselben; da aber solche Veränderungen oft 
nur fleckenweise vorkommen, ist es nicht ausgeschlossen, dass sie in 
dem einen oder andern Falle, wo nicht alle Serien untersucht worden 
waren, doch in geringer Ausdehnung vorhanden waren. Dennoch kann 
man behaupten, dass bei einer Iritis, welche bis zur Seclusio pupillae 
geht, doch manchmal die Beteiligung des Ciliarkérpers minimal sein 
oder ganz fehlen kann. Eine solche Iritis steht also pathologisch- 


Fig. 19 u. 22. Von Fällen myopischer Netzhautabhebung. 





Fig. 19. Vergr. 33:1. Gegend der Ora serrata mit Ringschwiele. In der- 

selben Verknócherung, unter ihr dichte Infiltration der Aderhaut, die in der 

Photographie wie eine schwarze Masse aussieht. Von der Oberfliiche der Ring- 
schwiele geht die abgehobene Netzhaut ab. 


anatomisch fest, während man klinisch die Diagnose einer Iritis 
allein, ohne gleichzeitige Cyclitis, kaum stellen kann. 

Der Ciliarkórper zeigt oft in seiner ganzen Ausdehnung eine sehr 
leichte diffuse Infiltration, namentlich in den frischeren Füllen. Stürkere 
Veründerungen beschrünken sich aber auf die Pars plana, nicht selten 
sogar auf deren hintersten Teil. Die Fortsätze habe ich bis auf drei 
Fälle immer von Veränderungen frei gefunden, ähnlich wie bei der 
chronischen Uveitis und im Gegensatze zur Endophthalmitis. 

Die entzündlichen Veränderungen im flachen Teil des Ciliar- 
körpers sind: 

19" 
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1. Eine frische Infiltration, gewóhnlich in Form eines aus Lym- 
phocyten bestehenden Knótchens in der Uvea, entsprechend der Ora 
serrata, so dass der Knoten mit seinem vorderen Teil dem Ciliarkórper, 





7 
Fig. 20. 


mit seinem hinteren dem vordersten Teil der Aderhaut angehört 
(Fig. 19 u. 21 B). Ich habe diesen frischen entzündlichen Knoten nur 
in etwa der Hälfte der Fälle gefunden; da er aber wahrscheinlich ver- 
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Fig. 21. 


günglicher Natur ist, mag er vielleicht in einigen Augen früher vor- 
handen gewesen und wieder verschwunden sein, bevor sie zur Enuclea- 
tion kamen. 

Über dem Knoten ist die Glashaut unveründert, doch sind oft 
einige Lymphocyten durch sie gedrungen und liegen auf ihrer inneren 
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Oberfläche. Starke Oberflächenexsudation besteht niemals. Der Knoten 
nimmt jene Stelle ein, wo die Uvea durch den Zug der Netzhaut ein 
wenig emporgezogen ist, so dass er die Folge dieses Zuges sein muss. 
Er ist also einem rein mechanischen Reize zuzuschreiben. 

2. Eine oft dicke Schwiele, welche auf der inneren Oberfläche 
der Uvea liegt und sich ebenfalls von der Ora serrata nach hinten 
und vorn erstreckt. Sie ist von sehr verschiedener Dicke und Aus- 
dehnung. In einem Falle hatte sie mehr als die Dicke der Sklera 
und erstreckte sich bis knapp an die Firsten der Ciliarfortsätze 





Fig. 22. Vergr. 90:1. Auf Ciliarkörper und Aderhaut liegt eine pigmen- 
tierte Schicht, die ausgedehnte, aber noch dünne Ringschwiele a b. Am vorderen 
Rande derselben geht die abgehobene Pars ciliaris retinae c ab. 


(Textfig. 20 u.21, welche die nasale und die temporale Seite von dem- 
selben Auge darstellen). Sie besteht aus einem Gewebe, das sich mit 
Eosin und Fuchsin rot färbt, Blutgefässe führt und manchmal ver- 
knöchert (Fig. 19), so dass es unzweifelhaft als Bindegewebe an- 
gesprochen werden muss. Dasselbe ist manchmal fibrillär, andere 
Male aber ziemlich homogen. Die Schwiele enthält gewöhnlich lange 
pigmentierte und kernführende Züge, die Durchschnitte des flächen- 
haft oder strangartig in die Schwiele hineinwachsenden pigmentierten 
Epithels. Oft kommt auch hämatogenes Pigment in dieser Schwiele vor. 

Die Lage der Schwiele ist manchmal ganz im subretinalen Raum, 
wenn nämlich die Pars ciliaris retinae auch abgelöst ist (A in 
Textfig. 20 und 22). Solche Fälle beweisen, dass die Schwiele sich 
erst nach Ablösung der Netzhaut gebildet hatte, sonst wäre diese 
mit ihr verwachsen!). In andern Fällen geht die Netzhaut (A in 


1) Vgl. Bergmeister, v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXXI. S. 554. 
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Textfig. 21) von der Hóhe der Schwiele ab, so dass deren hintere 
Hälfte nackt im subretinalen Raume liegt, die vordere Hälfte von 
der Pars ciliaris überzogen ist. Diese wird durch die wachsende 
Schwiele vom Ciliarkörper abgedrängt. In dem einen wie in dem 
andern Falle besteht also eine Ablösung der Pars ciliaris, sei es 
durch subretinale Flüssigkeit, sei es durch festes Gewebe. Nur in 
vier Fällen fehlte die Abhebung der Pars ciliaris, indem die Netz- 
haut gerade nur bis zur Ora serrata abgelöst war; in zwei von diesen 
Fällen bestand überhaupt keine Schwiele, in den beiden andern lag 
sie vor der Ora serrata, aber nicht unter der Pars ciliaris, sondern 
auf ihr, im Glaskórperraume. Die Schwiele erfährt später eine Schrump- 
fung, wie die Falten beweisen, zu welchen die Oberfläche des Ciliar- 
körpers durch den Zug der Schwiele emporgezogen wird (Textfig. 20 
und 21). 

Die Schwiele kann die ganze Ora serrata entlang ringsum 
gehen, oder sie ist nur in einem Teile des Bulbusumfanges da. Ich 
will sie aber trotzdem der Einfachheit halber als Ringschwiele be- 
zeichnen !), 

Von der Ringschwiele verschieden ist eine viel kleinere Gewebs- 
neubildung, welche sich manchmal in dem Winkel findet, welcher 
die vordere Flüche der abgehobenen Netzhaut mit der inneren Flüche 
des Oiliarkörpers bildet. Es handelt sich gewöhnlich um ein zartes, 
manchmal homogen aussehendes Gewebe, meist mit Gefässen, aus- 
nahmsweise auch mit Verknöcherung. Einsprossungen von pigmentier- 
tem Epithel fehlen hier begreiflicherweise. 

Die Entstehung der Ringschwiele lässt sich an Fällen stu- 
dieren, wo dieselbe noch sehr klein ist (Fig. 22). Vor allem ist 
es klar, dass sie nichts mit der unter 1. beschriebenen knötchen- 


1) Mit der Ringschwiele ist nicht zu verwechseln eine zellige Auflagerung, 
welche sich nach Ablösung der Pars ciliaris manchmal auf dem Ciliarkörper 
findet und eine Regeneration der Pars ciliaris darstellt. Es ist ein zelliger Be- 
lag, der nur lose auf der Innenfläche des Ciliarkörpers sitzt und oft viel dicker 
als die normale Pars ciliaris wird. In einer zusammenhängenden Protoplasma- 
masse liegen mehrere Lagen von Kernen übereinander, wovon die untersten 
häufig länglich und senkrecht auf der Oberfläche stehen, sowie die Kerne der 
normalen Pars ciliaris (Taf. XI, Fig. 35). Die Regeneration der Pars ciliaris schiesst 
auch insofern über das Ziel hinaus, als sie sich manchmal noch auf den vor- 
dersten Teil der Aderhaut erstreckt. Mir scheint der Wiederersatz der Pars ci- 
liaris von einzelnen Zellen dieser Schicht auszugehen, welche bei der Ablösung 
derselben zufällig auf dem Ciliarkörper haften bleiben. In Fällen, wo die Pars 
ciliaris vom Ciliarkörper abgerissen ist, kann die Regeneration derselben auch 
vom Rissrande ausgehen (Bergmeister, loc. cit. S. 558). 
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formigen Infiltration zu tun hat. Sie kann vorhanden sein, wo 
dieser entzündliche Knoten fehlt; ist er da, so fallt sie háufig in 
bezug auf Lage nicht mit ihm zusammen, indem sie weiter vorn liegt 
(Fig. 19). Im frühesten Stadium der Ringschwiele sieht man eine Wu- 
cherung des pigmentierten Epithels, so dass bald mehrere überein- 
anderliegende Pigmentlagen entstehen, zwischen welchen man einzelne 
Bindegewebskerne oder selbst kapillare Blutgefässe sieht (Taf. XI, 
Fig. 36). Dieses Stadium zeigt eine gewisse Ähnlichkeit mit der Wu- 
cherung des ciliaren Epithels bei der chronischen Uveitis, nur dass 
im ersten Falle natürlich nur die pigmentierten Epithelien sich an 
der Wucherung beteiligen. Nur wenn von den unpigmentierten Zellen 
der Pars ciliaris einige auf der Oberfläche des Ciliarkörpers zurück- 
geblieben sind, können auch diese an der Wucherung Anteil nehmen. 
Im weiteren Verlaufe nimmt das Bindegewebe immer zu, sowohl unter 
dem Epithel, zwischen diesem und der Glashaut, besonders aber auch 
über dem Epithel, auf dessen innerer Oberfläche sich eine immer 
dickere Schicht jungen Bindegewebes bildet, das gegen den subreti- 
nalen Raum eine glatte Oberfläche hat, ja hier selbst eine Art Glas- 
haut bildet. Die Bindegewebsbildung scheint mir mit einem Aus- 
wachsen der Gefässe der Uvea in der Gegend der Ora serrata zu 
beginnen, denn man findet schon frühzeitig feine Gefässe unter und 
zwischen den wuchernden Epithelien. Die Stellen, wo die hervor- 
wachsenden Gefässe die Glashaut durchbrechen, sind schwer zu sehen. 

Die Ringschwiele kann nicht wie der entzündliche Knoten an 
der Ora serrata aus einer Zugwirkung der Netzhaut erklärt werden, 
denn die Ringschwiele liegt ja häufig ohne Zusammenhang mit 
der Netzhaut im subretinalen Raum (Textfigur 20 und 22). Auch 
dort, wo der vordere Teil der Schwiele noch von der Pars ciliaris 
bedeckt ist, scheint es, als ob dieser Teil nur ein unter die Pars 
ciliaris vorgeschobener Anteil der Wucherung im freien subretinalen 
Raume wäre. Die Ringschwiele muss also auf eine Reizwirkung zu- 
rückgeführt werden, welche die subretinale Flüssigkeit auf die bloss- 
liegende Uvea ausübt. Da die gleichen Veränderungen gelegentlich 
auch bei sekundärer Netzhautablösung nach Endophthalmitis vor- 
kommen, muss man auch hier der subretinalen Flüssigkeit toxische 
Eigenschaften zuschreiben. Diese kommen der subretinalen Flüssigkeit 
zu ohne Rücksicht auf die Art der Entstehung der Netzhautablösung. 

Die schädliche Wirkung der subretinalen Flüssigkeit äussert sich 
auch im hinteren Teil der Uvea. Die Aderhaut zeigt häufig dieselben 
schwieligen Auflagerungen mit Wucherung des Pigmentepithels, wie 
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sie auf dem Ciliarkórper bestehen, und zwar nehmen dieselben ge- 
wöhnlich den hinteren Teil der Aderhaut, hauptsáchlich im Umkreis 
der Papille ein. In diesen Schwielen kann auch Verknócherung statt- 
finden, sowie auch in der Aderhaut selbst, auch wieder besonders im 
Umkreise der Papille. Eine weitere Veränderung sind die Drusen 
der Glashaut, welche zu einer Grösse heranwachsen, die unter andern 
Umständen nicht beobachtet wird. Alle diese Veränderungen gleichen 
denen am Ciliarkörper insofern, als es sich um chronische Gewebs- 
proliferation als Folge eines langsam wirkenden Reizes handelt. Wenn 
man dieselben Veränderungen im hinteren Teil der Uvea auch bei 
Netzhautablösung infolge von Endophthalmitis findet, könnte man 
diese Veränderung der Aderhaut eben dieser Endophthalmitis und 
nicht der toxischen Wirkung der subretinalen Flüssigkeit zuschreiben. 
In Wirklichkeit ist aber während der frischen Endophthalmitis die 
Aderhaut gegen die vom Glaskórper aus wirkenden Entzündungs- 
erreger durch die Netzhaut geschiitzt, und zwar umso mehr, je friih- 
zeitiger dieselbe abgehoben wird. In den frischen Fällen sieht man 
daher die in Rede stehenden Veränderungen nicht, sondern nur in 
älteren. Die seit lange atrophischen Augen sind es, welche die aus- 
gedehntesten Verknöcherungen, die riesigsten Drusen der Glashaut 
aufweisen. Würden diese Veränderungen während des akuten Stadiums 
der Endophthalmitis entstanden sein, so würden sie die Netzhaut mit der 
Aderhaut verbunden und die Abhebung der Netzhaut verhindert haben. 

Aus dem subretinalen Raum können die Toxine, welche wir in 
der subretinalen Flüssigkeit annehmen, auf dem Wege der Diosmose 
durch die Netzhaut in das Kammerwasser gelangen. Häufig findet 
sich aber bei Netzhautablösung ein Riss in der Netzhaut oder in 
der abgehobenen Pars ciliaris, oder es besteht eine Abreissung der 
Netzhaut an der Ora serrata. In diesen Fällen ist natürlich ein 
direkter Übergang der subretinalen Flüssigkeit in den Kammerraum 
möglich. 

Vom Kammerwasser aus können die Toxine auf den Ciliarkörper 
und auf die Iris wirken. Trotzdem findet man den gefalteten Teil des 
Ciliarkörpers meist von Entzündungsprodukten frei. Dies kann nicht 
darauf zurückgeführt werden, dass die Toxine im Kammerwasser 
schon in zu grosser Verdünnung enthalten sind, denn die Iris ist ja 
stark ergriffen. Sie beteiligt sich, wie der in einem frühen Stadium 
untersuchte Fall beweist, als erste an der Entzündung, und in einem 
Drittel der Fälle war überhaupt nur die Iris affiziert. Man ist also 
auch hier zu derselben Annahme genötigt wie bei der chronischen 
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Uveitis, dass nàmlich der Ciliarkórper infolge seiner Epithelbedeckung 
besser gegen die Toxine geschützt ist, als die bloss vom Endothel 
überzogene Iris. Die starke Beteiligung der Pars plana in Form des 
Ringwulstes kann vielleicht so erklirt werden, dass hier durch Ab- 
hebung der Pars ciliaris eben die eine Hälfte des schützenden Epi- 
thelüberzuges fehlt. Vielleicht kommt dazu noch eine grössere Emp- 
findlichkeit der Pars plana, wie sie fiir die chronische Uveitis ange- 
nommen wurde. 

Da ich die Fälle von Iridocyclitis nach Netzhautablösung nur 
wegen gewisser Analogien mit der chronischen Uveitis in die Unter- 
suchung einbezog, sind diese Analogien hier noch kurz zu er- 
örtern. 

Atiologisch handelt es sich in beiden Füllen um eine endogene 
Entzündung, bei welcher Mikroorganismen keine Rolle spielen dürften, 
sondern Toxinwirkung wahrscheinlich ist. 

Klinisch besteht bei beiden Krankheiten eine vorwiegende Be- 
teiligung der Iris und zwar besonders des pupillaren Teiles, so dass 
die häufigste Folge Seclusio pupillae mit Vortreibung der Iris ist, 
aber nicht totale hintere Synechie. 

Anatomisch ist beiden gemeinschaftlich die Abwesenheit einer 
stärkeren Infiltration des Stroma der Uvea, ferner — im Gegensatz 
zur Endophthalmitis — das Freibleiben der Ciliarfortsätze, sowie die 
starke Beteiligung des flachen Teiles des Ciliarkörpers. Diese besteht 
bei der chronischen Uveitis in einer Epithelwucherung, bei der Irido- 
cyclitis nach Netzhautablösung in einer Bindegewebsneubildung. 


Erklärung der Abbildungen auf Taf. X—XI, Fig. 1—36. 


Fig. 1. Iris bei chronischer Iritis. Vergr. 205:1. Die Iris enthält nebst 
Lymphocyten einzelne Plasmazellen. 


Fig. 2. Iris bel seróser traumatischer Iritis. Vergr. 295: 1. In der Iris liegen 
nebst Lymphocyten sehr zahlreiche Plasmazellen, welche sich auch nebst einzelnen 
polynukleären Leukocyten auf der Obertliche der Iris finden. 


Fig. 3. Iris bei Endophthalmitis septica. Vergr. 295:1. Neben grossen und 
kleinen Lymphocyten liegen zahlreiche polynukleäre Leukocyten: dieselben 
Zellen bedecken auch die freie Oberfläche der Iris, deren Dicke infolge der In- 
filtration zugenommen hat. 

Fig. 4. Iris bei Heterochromie. Vergr. 295: 1. In der streifigen Grundsub- 
stanz fehlen die Chromatophoren, und an ihrer Stelle sind nebst einzelnen grossen 
Lymphocyten hauptsüchlich lüngliche Kerne zu sehen. 

Fig. 5. Iris bei Heterochromie. Vergr. 295:1. So wie Fig. 4, nur dass die 
Zahl der Kerne erheblich vermebrt ist. 

Fig. 6. Pseudoprücipitate. Von einem Fall traumatischer serüser Iritis. 
Vergr. 90:1. Auf der Descemetschen Membran liegt ein kontinuierlicher Zellen- 


290 E. Fuchs 


belag, welcher sich an zwei Stellen zu kleinen Hügeln verdickt. Der eine der 
Hügel schliesst eine Morgagnische Kugel ein. Am Rande des Hügels sind die 
Zellen einzeln zu erkennen, in der Mitte liegen die Kerne in einer gemeinsamen 
Protoplasmamasse. 


Fig. 7. Pseudoprücipitat. Ein kleiner Zellhaufen von demselben Fall. 
Vergr. 400:1. Die einkernigen Zellen mit grossem, gequollenem Protoplasmaleib 
liegen lose aufeinander; dazwischen zwei polynukleüre Leukocyten. Das Endo- 
the] ist lückenhaft. 


Fig. 8. Pseudoprücipitat von einem Falle syphilitischer Iritis. Vergr. 295 : 1. 
Der Zellenbelag ist ganz frisch, weshalb die Zellen locker beisammen liegen, 
einzelne polynukleäre Leukocyten einschliessend. Das Endothel ist an mehreren 
Stellen defekt. 


Fig. 9. Echtes Präcipitat mit eosinophilen Zellen. Von einem Falle sym- 
pathisierender Entzündung. Vergr. 400:1. Das Protoplasma der einkernigen 
Zellen ist grösstenteils zu einer gemeinsamen Grundsubstanz verschmolzen. An 
der Oberfläche des Präcipitates liegen einige eosinophile Zellen, deren rote Gra- 
nula in der Zeichnung durch schwarze Punktierung wiedergegeben sind. 


Fig. 10—14. Umschriebene Endothelwucherung an der Membrana Desce- 
meti (Hydromeningitis) von einem Falle sympathisierender Entzündung. Fig. 10 
bis 18 Vergr. 400:1. Fig. 14 Vergr. 295 :1. 

Fig. 10. Normales Endothel dieses Auges. 

Fig. 11. Beginn der Endothelwucherung. 


Fig. 12. Die Wucherung erhebt sich zu einer Knospe, gebildet durch Kerne 
in einer gemeinsamen Grundsubstanz und von einem feinen scharfen Kontur 
begrenzt. 


Fig. 13. Rand eines grósseren Herdes. Der Grenzkontur des Endothels 
lässt sich eine Strecke weit auf den Abhang des Hügels verfolgen. Auf der Ober- 
fläche des Hügels liegen lose Zellen derselben Art wie die, welche den Hügel 
selbst zusammensetzen. Unmittelbar an die Descemeti angrenzend ist die Grund- 
substanz kernärmer und stärker tingiert. Die an die Descemeti angrenzende 
hinterste Hornhautlamelle ist aufgefasert und kernreicher. 


Fig. 14. Ein ganzer durch Endothelwucherung entstandener Hügel. An 
seiner Basis, auf der hinteren Fläche der Descemeti, liegt eine dünne Schicht 
Bindegewebe; ebenso hat sich an der vorderen Fläche der Descemeti eine Binde- 


gewebslage gebildet, welche die hintersten Hornhautlamellen bogenförmig nach 
vorn ausbaucht. 


Fig. 15. Pigmentiertes Präcipitat vom Fall Roseneder. Vergr. 660:1. Die 
Zellkugel, dem unversehrten Endothel aufliegend, enthält einzelne sehr stark 
pigmentierte Zellen nebst feinen Pigmentkörnchen zwischen den Zellen. 


Fig. 16. Fibroblasten im Präcipitat. Von einem Fall seröser traumatischer 
Iritis. Vergr. 635:1. Die Fibroblasten finden sich angeordnet in parallelen Lagen 
zwischen den Zellen des Präcipitates, von welchen einige zu grossen, feinkörniges 
Pigment enthaltenden Protoplasmamassen mit kaum sichtbarem Kern heran- 
gewachsen sind. 


Fig. 17. Prücipitat auf der Iris. Vergr. 250:1. aa oberflichlichste Lagen 
der Iris. In der protoplasmatischen Grundsubstanz des Präcipitates finden sich 
zahlreiche Vakuolen und bei b eine riesenzellenühnliche Anháufung von Kernen. 


Fig. 18. Linsenpricipitat. Vergr. 210: 1. Nebst ein paar einkernigen Leuko- 
cyten liegen grosse Morgagnische Kugeln auf dem unversehrten Endothel. 


Fig. 19. Makrophage aus dem Hypopyon bei Diplobacillengeschwür der 
Hornhaut. Vergr. 688:1. Nebst dem eigenen grossen Kern des Makrophagen ent- 
hält das Protoplasma schattenhafte blasse und einzelne dunkle geschrumpfte, von 
einem hellen Hof umgebene Kerne, sowie kleine Pigmentbröckel. 


Fig. 20. Makrophagen auf der Iris. Von demselben Falle. Vergr. 295:1. 
aa Oberfläche der Iris. In den drei Makrophagen erkennt man deren eigenen 
grossen blassen Kern nebst den Schatten der Kerne der gefressenen polynukleären 
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Leukocyten; gut erhaltene Zellen letzterer Art kleben an der freien Oberflüche 
der Makrophagen. 


Fig. 21. Präcipitat auf der Netzhaut. Von einem Fall von Endophthalmitis 
nach perforierender Hornhautverletzung. Vergr. 250:1. aa Faserschicht der 
Netzhaut mit Lücken (Odem). Das bereits ältere Präcipitat hat eine ziemlich 
glatte Oberfläche; die derselben zunächst liegenden Kerne sind länglich und der 
Oberfläche parallel angeordnet; in der Mitte stehen die Kerne weniger dicht 
und sind rundlich. In der gemeinschaftlichen Grundsubstanz liegen Pigment- 
körnchen; an der Oberfläche des Prăcipitates kleben einige Lymphocyten. 


Fig. 22, Priicipitat auf der Aderhaut. Vergr. 295:1. Von einem Fall von 
Endophthalmitis nach perforierendem Hornhautgeschwür. Die Grundsubstanz 
zwischen den Kernen enthält Pigmentkörnchen und Cholesterinkrystalle; an der 
Oberfläche des Präcipitates kleben einzelne freie Zellen. 


Fig. 23—28. Cyclitis mit Präcipitaten, Fall Leitner. 
Fig. 23. Frisches Präcipitat. Vergr. 385:1. Das Präcipitat hat sich noch 
nicht fest an die Hornhaut angelegt. Es besteht aus lose zusammen liegenden, 


einkernigen Zellen, deren Protoplasmaleib grósser ist als der der gewöhnlichen 
Lymphocyten und einzelne Pigmentkörnchen enthält. 


Fig. 24. Epitheliales Geschwür am Ciliarkórper. Vergr. 295 : 1. Die Zeich- 
nung stellt die Bucht zwischen zwei Erhebungen eines Ciliarfortsatzes dar, in 
welcher Lymphocyten liegen. a die vordere Seite der Bucht mit unversehrtem 
doppelten Epithelüberzug. An der hinteren Seite der Bucht ist das unpigmen- 
tierte Epithel b stark verändert und bei d abgehoben, während die pigmentierte 
Lage c bei e durch Lymphocyten zu einer Blase emporgehoben ist. 


Fig. 25. Zellhaufen auf dem gefalteten Teil des Ciliarkörpers, ausserhalb 
der Zonula. Vergr. 280:1. Das Epithel des Ciliarfortsatzes ist kaum verändert. 
Die Zellen im Inneren des Haufens sind zu einer gemeinschaftlichen, etwas 
Pigment enthaltenden Masse verschmolzen. 


Fig. 26. Zellhaufen auf dem flachen Teil des Ciliarkörpers, ausserhalb der 
Zonula. Vergr. 350:1. Das Epithel ist unverändert, ohne Zwischenlagerung von 
Lymphocyten zwischen die Epithelzellen. aa abgehobene Limitans interna ciliaris. 
Der Zellhaufen ist von derselben Beschaffenheit wie in Fig. 25, nur abgeplattet 
durch die Zonulafasern bb, innerhalb welcher noch vereinzelte Lymphocyten 
liegen. 

Fig. 27. Zellhaufen auf dem flachen Teil des Ciliarkórpers zwischen den 
Zonulafasern. Vergr. 295:1. Auf dem unveränderten Epithel liegen zunächst ein- 
zelne Lymphocyten und darauf eine Zellkugel. Die Zonulafasern a, welche an 
der Kugel aufzuhören scheinen, sind bei Wechsel der Einstellung über und 
unter ihr zu verfolgen, so dass die Kugel also zwischen den auseinander ge- 
drängten Fasern liegt, mit ihrer Kuppe sie überragend, so dass sie die Ober- 
Hiiche des Glaskoérpers b etwas eindrückt. 


Fig. 28. Zellhaufen auf dem flachen Teil des Ciliarkürpers, zum gróssten 
Teil auf der inneren Seite der Zonula. Vergr. 285 : 1. Innerhalb der unpigmen- 
tierten Epithellage sind die Kerne zweier Lymphocyten sichtbar. Die Zellkugel 
liegt zum kleineren Teile ausserhalb der Zonulafasern a und zwischen denselben, 
zum grösseren Teile innerhalb der Zonula, zwischen dieser und dem Glas- 
körper b. 

Fig. 29. Wucherung des Epithels des flachen Teiles des Ciliarkörpers bei 
chronischer lritis. Vergr. 295:1. a Stroma des Ciliarkérpers, p gewucherte pig- 
mentierte Lage. Die Wucherung dieser erfolgt nur zum kleinsten Teil nach 
aussen, wie der in das Stroma eindringende pigmentierte Fortsatz b zeigt, zum 
grössten Teile aber nach innen. Je weiter man nach innen geht, desto weniger 
pigmentiert und desto mehr spindlig, fast faserig, werden die Zellen. Die Wuche- 
rung der unpigmentierten Lage ist gering und bildet eine kernhaltige, protoplas- 
matische Platte (Syncytium). 

Fig. 30. Wucherung des Epitheis des Ciliarfortsatzes bei chronischer Iritis. 
Vergr. 120: 1. Bei a an der Vorderseite des Fortsatzes sind noch beide Epithel- 
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lagen pigmentiert und nicht gewuchert. Die Wucherung betrifft den Gipfel und 
den hinteren Abhang des Fortsatzes. Die innere unpigmentierte Ejpithellage 
wüchst teilweise in Form von Zotten in die hintere Kammer. Die einzelnen iso- 
lierten Zellenballen sind nichts anderes als durch den Schnitt abgekappte 
Auswüchse. Die äussere Epithellage ist auf der Höhe des Fortsatzes auch unpig- 
mentiert und hebt sich bei der schwachen Vergrösserung nicht deutlich von der 
inneren Lage ab. Die äussere Lage ist aber in Form stark pigmentierter Zell- 
schläuche tief in das Stroma des Fortsatzes vorgedrungen. Der Querschnitt eines 
solchen Schlauches liegt unmittelbar an einer Vene b—c Ciliarmuskelfasern. 


Fig. 31. Wucherung des Epithels des flachen Teiles des Ciliarkörpers bei 
chronischer lritis. Vergr. 295:1. a von Lymphocyten durchsetztes Stroma. Die 
Lamina elastica ist an dieser Stelle zerstört; es folgen auf das Stroma unmittel- 
bar mehrere Lagen gewucherten Epithels. Dieselben bestehen aus dünnen Zell- 
platten mit Pigmentkörnchen, so dass sich hier nicht mehr erkennen lässt, was 
von der pigmentierten und was von der unpigmentierten Lage abstammt. Die 
Verfolgung der Zellplatten nach vorn und hinten zeigt aber, dass die meisten 
derselben vom unpigmentierten Epithel abstammen. Zwischen den Zellplatten 
liegt eine feinstreifige Substanz b mit einzelnen Lymphocyten. 


Fig. 32. Wucherung des Pigmentepithels der Netzhaut bei chronischer Iri- 
tis. Vergr. 250:1. a grosse, längsgetroffene Vene der Aderhaut. Auf der hier 
nicht erkennbaren Glashaut liegt das gewucherte Pigmentepithel in vierfacher 
Lage; zwischen den Lagen sind einzelne Bindegewebskerne sichtbar. 


Fig. 33 u. 34. Wucherung des retinalen Epithels der Iris bei chronischer 
Iritis. Vergr. 400 : 1. 

Fig. 33. Rand der gewucherten Stelle, wo nur die vordere Epithelschicht 
zu mehreren Lagen von Spindelzellen unter Abnahme des Pigmentgehaltes aus- 
gewachsen ist; zwischen diesen Lagen sieht man einzelne Bindegewebsfasern. 


Fig. 34. Mitte der gewucherten Stelle. Die hintere Epithelschicht ist in 
mássigem Grade gewuchert, indem die quergetroffenen Zellschläuche bei a von 
ihr abstammen. Die vordere Epithelschicht ist zu einer máchtigen Gewebsmasse 
b herangewachsen, in welcher sich die Lagen der zu Spindelzellen ausgewachsenen 
Epithelien von dem dazwischen liegenden Bindegewebe nicht mehr scharf son- 
dern lassen. 


Fig. 35. Regeneration der Pars ciliaris retinae auf der Oberfliche des Ciliar- 
kórpers nach Abhebung derselben. Vergr. 260: 1. Die regenerierte Lage besteht 
aus einer gleichmiüssig dicken Protoplasmamasse mit eingelagerten lünglichen, zur 
Oberfliche senkrechten Kernen. Diese Masse ist von der unebenen Oberflüche 
der pigmentierten Epithellage durch eine Reihe heller Lücken getrennt, in 
welcher einzelne Kerne liegen. 


Fig. 36. Entstehung der Ringschwiele bei Netzhautablósung. Vergr. 290: 1. 
Auf der Glashaut a liegen zuerst noch wenig veründerte Pigmentepithelzellen a, 
welche ein Blutgefäss b einschliessen; weiter nach innen werden die Abkómm- 
linge der pigmentierten Epithelien immer flacher, und zwischen ihnen treten 
Bindegewebsfasern auf, welche endlich den innersten Teil der Auflagerung ganz 
allein bilden. 


Herstellung eines gelbblauen Lichtfiltrates, in welchem 
die Macula centralis in vivo in gelber Färbung erscheint, 
die Nervenfasern der Netzhaut und andere feine Einzel- 
heiten derselben sichtbar werden, und der Grad der Gelb- 
färbung der Linse ophthalmoskopisch nachweisbar ist. 


Von 
Oberarzt Dr. A. Vogt, 


Aarau. 


Die lebhafte Streitfrage, ob die Macula lutea (besser Macula centralis 
retinae nach Gullstrand!)) intravital gelb gefärbt sei oder nicht, ist 
trotz sehr zahlreicher Untersuchungen bis jetzt nicht einwandfrei ge- 
lést. Alle unmittelbar post mortem vorgenommenen Untersuchungen 
haben zwar eine mehr oder weniger deutliche Gelbfárbung ergeben — 
mit Ausnahme von wenigen von Gullstrand ausgeführten —, allein 
der Einwand Gullstrands, dass es sich in den Fällen von Gelbfärbung 
um eine postmortale Erscheinung durch Ansammlung von Gewebs- 
fliissigkeit in und hinter der Macula handle, konnte nicht widerlegt 
werden?). Allerdings gelingt es nach Dimmer?) bei Benutzung des 
Sonnenlichts als Lichtquelle ophthalmoskopisch eine Gelbfärbung in 
der Maculagegend wahrzunehmen, doch ist diese weit weniger hervor- 
tretend als die postmortale. Gullstrand, der schon vor Dimmer 
mit Sonnenlicht untersuchte, konnte eine Gelbfärbung auf diesem 
Wege nicht wahrnehmen und bezieht die von Dimmer beobachtete 
auf das durch die dünne Macula stärker durchschimmernde Pigment, 
beziehungsweise auf Kontrastwirkung. 

In seiner an ausgezeichneten Beobachtungen reichen Abhandlung 
über die Macula retinae centralis stellt Gullstrand eine Gelbfärbung 


1) Die Farbe der Macula centralis retinae. v. Graefe's Arch. f. Ophth. 
Bd. LXII. 1906 und ebenda Bd. LXVI. 1907. 

%) Schon früher hatte Schweigger einen ähnlichen Standpunkt vertreten. 

3) Die Macula lutea usw. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXV. S. 486. 
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der Macula durch einen Farbstoff sowohl auf Grund seiner ophthal- 
moskopischen Untersuchungen bei Tageslicht als auch derjenigen von 
stark pigmentierten oder an acuter Ischämie der Netzhaut leidenden 
Augen — welche doch die Gelbfärbung zeigen müssten — in Ab- 
rede. Auch ophthalmoskopische Untersuchungen mit der Hg-Bogen- 
lampe, die, da sie nur wenig rotes Licht emittiert, ebenso giinstige 
physikalische Bedingungen für die Sichtbarkeit der vermeintlichen 
Lackfarbe bieten muss, wie die Leichentrübung der Netzhaut bei 
Tageslicht, hatten ein negatives Resultat. Grosses Gewicht legte 
Gullstrand auch auf die entoptischen Erscheinungen, welche die 
Macula centralis, bzw. die Fovea, zustande kommen lässt, und deren 
Farbenton mit einer Gelbfárbung nicht in Einklang zu bringen ist!). 
Sehr genaue Untersuchungen mit einem eigens konstruierten Farben- 
mischapparat ergaben ihm, dass das makuläre Gefälle?) des terminalen 
Lichts bei einer Wellenlänge von 497 uu grösser ist als bei der 
Wellenlänge von 486 uu, so dass das makuläre Gefälle (Hering) 
nicht durch Absorption in einem gelben Pigment erklärt werden kann 
(vorausgesetzt, dass in dem in Betracht fallenden Netzhautbezirk die 
Farbenempfindung einheitlich ist), Am ehesten scheinen Gullstrand 
Fluorescenzerscheinungen der Netzhaut geeignet, die von ihm gefun- 
dene Tatsache zu erklären, dass unsere spektrale Tonreihe nur bis 
ins Blau reicht (ungefähr 450 wu), so dass die violetten Töne realiter 
Mischfarben mit dem Fluorescenzlichte darstellen. Je sorgfältiger nach 
Gullstrand die Netzhaut eben in vivo enucleierter Augen abgehoben 
wird, um so weniger ist von der Farbe der typischen Leichenmacula 
zu sehen, und wenn die Loslösung ohne jede Gewalt geschieht, ist 
keine Spur davon zu entdecken. 

Für die Erklärung der funktionellen Sonderstellung der Macula hebt 
Gullstrand drei Momente von hervorragender Bedeutung hervor. Die dort 
fehlende Fluorescenz des Stäbcheninhalts, die ebenfalls dort fehlende Ab- 
sorption des Lichts in demselben, endlich die selektive Absorption des Lichts 
in den Pigmentepithelfortsätzen. Er berechnet, dass der „Macula lutea-Farb- 
stoff“, wenn er die postmortal zunehmende Gelbfärbung der Macula 


erklären sollte, eine solche Konzentration haben müsste, dass er nach 30- 
maliger Verdünnung die intensive Farbe der Leichenmacula geben könnte! 


Ausser Dimmer und zahlreichen früheren Beobachtern (Schmidt- 


1) Ich kann mich nicht enthalten, über die unbeschränkte Beweiskraft far- 
biger entoptischer Wahrnehmungen zur Entscheidung der Frage der Farbe der 
Macula lutea Zweifel zu äussern, insofern als nach meinen Erfahrungen eine 
Beeinflussung der Farbe durch farbige Nachbildphasen denkbar ist. 

2) Hering. Pflügers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. LIV. S. 277. 1893. 
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Rimpler!), Sattler und Hering?), Kühne?) u. A.t) haben besonders 
Polack und Chevellereau?) gegen den Standpunkt Gullstrands 
opponiert, doch fügten sie den von den früheren Autoren und besonders 
von Dimmer gebrachten Belegen keine neuen bei. In einem von 
J. v. d. Hoeve erwühnten Fall, bei welchem nach Verletzung das 
typische Bild des frischen Verschlusses der Arteria centralis retinae 
auftrat, erschien die Macula deutlich gelb. Die Gelbfärbung nahm 
einen Bezirk von halber Pupillengrösse ein, und ihre Sichtbarkeit 
wurde durch die Annahme einer Ischämie nicht nur der Netzhaut, 
sondern auch der Aderhaut infolge der Verletzung erklärt (J. v. d. 
Hoeve, De Kleur der Macula lutea, Nederl. Tijdschr. v. Geneesk. 
1911. II. S. 376 und v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LX XX. S. 132.) 

Dimmer hebt die Tatsache hervor, dass das gelbe Pigment post- 
mortal gerade in den äusseren Netzhautschichten (äussere Körner und 
Zapfen) fehlt, was gegen eine postmortale Diffusion des Farbstoffs 
spreche (33. Vers. d. ophth. Ges. zu Heidelberg. 1906). 

In dem Folgenden glaube ich, eine Methode angeben zu können, 
welche die Wahrnehmung einer gelben Färbung der Maculagegend des 
Augenhintergrundes gestattet, welche zwar der postmortal zu beobach- 
tenden an Deutlichkeit nicht nachsteht, welche ich aber nicht oder doch 
nicht einzig auf das supponierte gelbe Pigment der Macula beziehen 
kann. Ich bin mir wohl bewusst, dass der von Gullstrand gegen die aller- 
dings weit weniger deutlichen Befunde, die Dimmer mittels Tageslicht 
erhielt, erhobene Einwand, es müsse sich bei der ophthalmoskopisch sicht- 
baren Gelbfirbung um selektive Reflexion der vorderen Pigmentepi- 
thelschichten und um Kontrastwirkung handeln, nicht zu widerlegen ist. 

Insbesondere führen mich eigene einfache spektroskopische Ver- 
suche dazu, zu vermuten, dass der Blutfarbstoff der Chorioidea, ins- 
besondere der Capillaris hinter der Macula, welcher die letztere im 
gewóhnlichen Licht als meist krüftiger rot gefürbte Stelle erscheinen 
lässt, dazu beitragen kann, eine eventuelle Gelbfärbung der Macula 
bei der in Frage kommenden Belichtung zu verstärken oder selbst 
vorzutäuschen. 





— 


1) y. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. LVII, 1. S. 27. 

2) Ber. über d. 30. Vers. d. ophth. Ges. zu Heidelberg. 1902. Diskussions- 
bemerkung. 

3) Untersuchungen aus d. physiol. Inst. d. Univ. Heidelberg. Bd. II. S. 69. 

4) Sobotta sah (Nagels Jahresber. 1902. S. 11) an den Augen zweier 
frisch Hingerichteter unmittelbar post mortem die schön gelbe Farbe der Macula 
sehr gut. 

5, Die gelbe Färbung der Netzhaut. Soc. d'opht. de Paris. 2. Juli 1907. 
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Für jeden, der Einsicht in die exakten physikalischen Beweise 
Gullstrands hat, ist es absolut zweifellos, dass bis jetzt eine in- 
travitale Gelbfárbung der Macula centralis retinae von 
niemand nachgewiesen ist. Von diesem Beweis sind auch die 
nachfolgenden Untersuchungen ebenso weit entfernt, wie die Beobach- 
tungen Dimmers, v. d. Hoeves u. A. 

Zweifellos werden diejenigen, welche meine Beobachtungen nach- 
prüfen, von den Ergebnissen, wie ich es war, in hohem Grade über- 
rascht sein. Denn die leuchtende schóne Gelbfürbung der Macula 
kontrastiert zum übrigen weissgrünen Fundus ausserordentlich lebhaft 
und wirkt überzeugend. Allein sie werden, wie es mir geschah, unter 
zahlreichen Untersuchten einige wenige finden, bei denen auch andere, 
namentlich sehr periphere Teile des Fundus infolge ihrer besonderen 
Beschaffenheit (siehe unten) Gelbfürbung zeigen, die diejenige der 
Macula ganz oder annähernd erreichen kann. 

Gegenüber den von Gullstrand gegen seine Gegner erhobenen 
Einwänden könnte ich höchstens etwa anführen, dass es auffallend ist, 
dass die mit der zu beschreibenden Methode nachweisbare Ausdehnung 
des gelb erscheinenden Bezirks zusammenfällt mit der unmittelbar 
post mortem nachweisbaren, dass ferner bei Leuten unter 385 —40 Jahren 
die Papille nie auch nur annühernd eine gleich gelbe Farbe wie die 
Macula zeigt, dass endlich bei weitaus der Mehrzahl der Untersuchten 
(in Betracht kommen, wie gezeigt werden soll, hauptsüchlich Jugend- 
liche) kein einziger Teil des Fundus eine ähnlich gelbe Farbe auf- 
weist wie die Macula. Die dunklen Chorioidealinterstitien z. B. bei 
Täferung oder Pigmentherde bei Chorioiditis zeigten mir nie einen 
deutlichen gelben Ton. Die notwendige Bedingung zur Wahrnehmung 
der supponierten gelben Lackfarbe der Netzhaut, dass die Intensität 
des Lichts zu unterschwellig ist, um am Pigmente Gelbfärbung zu 
erzeugen, fehlt aber meinen Versuchen ebenso wie denen Dimmers 
und der übrigen Autoren!). | 

Die verwendete Methode, die nennenswerte Vorteile praktischer 
Natur bietet, ist eine so einfache, dass sie von jedem Augenarzt, dem 
Starkstrom und eine gute Projektionsbogenlampe zur Verfügung stehen, 
benutzt werden kann. Ob sich die Bogenlampe eventuell durch direktes 
Sonnenlicht oder eine gute Nernstlampe vertauschen lässt, habe ich 
nicht untersucht, doch erscheint es mir wahrscheinlich. 

Was den praktischen Wert der fraglichen Beleuchtung be- 





1) Dieser Bedingung dürfte die Hg-Dampflampe eher genügen. 
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trifft, so gewährt sie die Möglichkeit, den Grad der Gelbfärbung 
der Linse intravital zu bestimmen, sowie ophthalmoskopische Details 
des Fundus wahrzunehmen, welche bei der gewöhnlichen Beleuchtung 
nicht erkennbar sind. Insbesondere werden die Nervenfasern der Netz- 
haut sichtbar, sowie feinste Veränderungen der Maculagegend, kleinste 
Blutungen usw. 


Setzt man voraus, dass eine intravitale Gelbfärbung der Macula 
vorhanden ist, so entsteht zunächst die Frage, welche physikalischen 
Bedingungen die Unsichtbarkeit derselben im gewöhnlichen ophthal- 
moskopischen Bild veranlassen. Jedem ist bekannt, dass gelbe Pig- 
mente in künstlichem Licht, je nach der Gelbfärbung des letzteren, 
verschieden deutlich erscheinen. Die zum Ophthalmoskopieren ge- 
wöhnlich benutzte Glühlampe oder Gasflamme wird aus diesem Grunde 
eine Gelbfärbung, sofern diese die Gelbfärbung der Lichtquelle selber 
nicht erreicht, schwer erkennen lassen. Denn es fehlt ein genügender 
Kontrast. Die erwähnten Lichtquellen erscheinen aber bei gutem 
Tageslicht gelb. 

Verwendet man dagegen Tageslicht, so sind die Bedingungen 
günstiger. Doch konnte Gullstrand (loc. cit.) mit solchem keine 
deutlichere Gelbfärbung der Macula centralis erzielen, als sie etwa 
Chorioidealinterstitien an stark pigmentiertem Fundus auch ergaben, 
und auch Verf., der allerdings nur normale Augen zur Verfügung 
hatte, konnte sich bei Verwendung von Sonnenlicht als Lichtquelle 
von einer deutlich hervortretenden Gelbrotfärbung der Macula nie 
überzeugen, während Dimmer eine gewisse Gelbfärbung der Macula 
in diesem Lichte unter besonderen Bedingungen erkannte. Dass aber 
diese nicht von einer Färbung der Netzhaut herrührt, ist von Gull- 
strand überzeugend dargetan worden. 

Der Grund, warum Tageslicht keine einwandfreien Resultate 
liefern kann, liegt meines Erachtens offenbar darin, dass das von Sklera 
und Chorioidea zurückgeworfene, hauptsächlich rote Licht die Wahr- 
nehmung eines eventuellen gelben Pigmentes, bzw. einer gelben Lack- 
farbe, hochgradig verdecken muss. 

Dass dem so ist, zeigt ein einfacher Versuch. 

Ein mit der supponierten gelben Lackfarbe der Macula gut 
vergleichbares Medium, nämlich ein gelbes Glas, lege man zur 
Hälfte auf ein weisses, zur Hälfte auf ein rotes Papier. Einerseits 
erscheint das Glas auf beiden Papieren bei Tageslicht viel intensiver 
gelb, als z. B. bei elektrischem Glühlicht, anderseits erscheint es in 

v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologie. LXXXIV. 2. 20 
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beiden Lichtarten auf dem roten Papier viel weniger deutlich gelb 
als auf dem weissen. Das Licht, welches das rote Papier zu unserem 
Auge wirft, ist aber sehr gut vergleichbar mit dem Licht, das aus dem 
Augenhintergrund uns entgegenkommt (und das im ersteren Falle die 
angeblich gelb gefärbte dnrchsichtige Macula, im zweiten Falle das 
gelbe durchsichtige Glas passieren muss), denn beide Lichtarten ent- 
halten vorwiegend rote Strahlen. 

Aus diesem Grunde ist nicht nur das künstliche, sonderu auch 
das Tageslicht zur Feststellung einer Gelbfärbung der Macula nicht 
geeignet. Denn auch hier wird das zurückgeworfene rote Licht die 
Gelbfärbung verdecken. Man hat angenommen, dass bei stark pig- 
mentierten Individuen die Verhältnisse günstiger liegen müssen; aber 
einerseits wirft auch das stärkst pigmentierte Auge mehr langwelliges als 
anderes Licht zurück, wie man an der graurötlichen Farbe der Pupille bei 
der Durchleuchtung erkennt, anderseits wirft ein so dunkler Fundus 
relativ wenig Licht zurück, so dass die Gelbfärbung auch aus diesem 
Grunde undeutlich wird. Letzteres lässt sich wieder leicht mit Hilfe 
des gelben Glases demonstrieren, wenn man dasselbe zur Hälfte auf 
ein weisses, zur Hälfte auf ein schwarzes oder auch nur ein graues 
Blatt Papier legt. Auf dem grauen, bzw. schwarzen Papier ist die 
Gelbfürbung weit weniger deutlich, als auf dem weissen. 

Nach dem Gesagten würde eine gelbe Lackfarbe in der Netz- 
haut umso gróssere Chancen haben, gesehen zu werden, wenn es 

1. gelingt, die roten Strahlen aus dem Ophthalmoskopierlichte 
zu beseitigen, und wenn 

2. der Hintergrund nicht besonders pigmentiert ist, so dass er 
reichlich Licht zurück wirft. 

Ein solches, von Rot befreites Licht wird grün erscheinen, und 
zwar, je nach seinem Gehalt an Gelb oder Blau, mehr gelb oder 
mehr blaugrün. 

Wurde von mir ein solches Licht verwendet, so zeigte sich je- 
doch bei Untersuchung der Augen sehr pigmentarmer, die Chorioideal- 
gefässe wenigstens in der Peripherie des Fundus mit hellen .Inter- 
stitien zeigender oder albinotischer Individuen, dass Punkt 2 nur be- 
dingt Geltung hat, dass bei völligem Fehlen oder bei spärlichem Vorhan- 
densein von Pigment im Epithel und in der Chorioidea eine selektive 
Absorption durch die Sklera und besonders die Blutgefässe der Cho- 
rioidea auftritt, durch welche das reflektierte Licht an kurzwelligen 
Strahlen bedeutend ürmer wird. Seine Farbe nähert sich daher mehr dem 
gelben Ton. Ein völliges Fehlen oder ein spärliches Vorhandensein von 
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Pigment ist daher der Beobachtung einer eventuellen gelben Färbung 
der Macula nicht günstig, da deren Lackfarbe nicht mehr hinreichend 
mit der Farbe des übrigen Fundus kontrastieren wird. 

Der Versuch bestätigt, dass das Gesagte zutrifft. Brachte ich 
die reine Sklera des Leichenauges in das benutzte Licht, so reflek- 
tierte sie ein gelblicheres Licht, als eine daneben gehaltene Porzellan- 
platte. Das Pigment der Chorioidea war in dickerer Schicht undurch- 
lässig, in ganz dünner Schicht auf einem Objekttriger zerstrichen, 
liess es jedoch stark nach Gelb gehendes Licht durch!). In ganz glei- 
cher Weise verhielt sich ein Tropfen frischen Blutes. Er erschien 
schwarz, in ganz feiner Schicht aber in der Durchsicht in zu Gelb 
neigendem Grün. Mit Wasser verdünnt, ergab Blut eine spektroskopisch 
unschwer sichtbare hochgradige Absorption des kurzwelligen Lichtes. 
Dementsprechend erschien eine solche Blutschicht in dem blaugrünen 
Lichte der Lichtquelle gelbgrün. Also sowohl Sklera, als Pigment, als 
Blut hatten durch selektive Absorption einen wärmeren Ton zur Folge. 

Zu den obigen beiden Bedingungen hat sich somit als dritte 
diejenige einer mässigen Entwicklung des Pigments, insbesondere des 
Epithels, zu gesellen, welche die Sichtbarkeit der Chorioidealgefässe 
und der Sklera verhindert. 

Sind diese Bedingungen erfüllt, so fragt es sich weiter, ob die 
nach Ausschaltung des Rot übrig bleibenden Lichter in ihrer Gesamt- 
heit zur Beobachtung zweckmässig sind. Diese Frage ist zu verneinen. 
Aus den Untersuchungen, die ich über die Fluorescenz der Linse 
anstellte (Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. LI, 2. 1913), geht hervor, 
dass die Fluorescenz sowohl durch ultraviolette, als auch violette und 
blaue Strahlen in vivo erregt wird. Untersucht man in monochroma- 
tischem Violett, so ist, auch bei grösster Intensität des letzteren, ein 
Bild des Augenhintergrundes im linsenhaltigen Auge älterer Indivi- 
duen nicht erhältlich, da die Linse ausserordentlich fluoresciert und 
opak erscheint. Auch werden die kurzwelligen Strahlen Netzhaut- 
fluorecenz bedingen, Violett und hochschwingenderes Blau wenigstens da, 
wo sie stärker absorbiert werden, also an gelben Stellen. Sie würden 
somit die Farbe der Macula, sofern sie gelb ist, durch Fluorescenz be- 
einflussen. 

Aus diesen Gründen folgt die Notwendigkeit, dass das zu ver- 
wendende Licht nicht nur von Rot zu befreien ist, sondern dass 
auch Ultraviolett, Violett und Indigo abzuschwächen sind. 


! Wobei beigemischtes Blut und Gewebsiymphe mitspielen mochten. 
20* 
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Wiirden nun konsequenterweise auch Blau und Griin zu elimi- 
nieren sein, so dass nur noch Gelb iibrig bliebe? 

Eine Eliminierung des blauen Lichts wäre sehr unzweckmássig, 
da dadurch eine gelbe Lackfarbe nicht mehr durch Kontrast hervortreten 
könnte. Kombinieren wir jedoch gelbes mit blauem Lichte, so erhalten 
wir ein Mischlicht von grosser Weissvalenz. In diesem muss eine 
gelbe Lackfarbe, da sie Blau absorbiert, im Ton der Komponente 
erscheinen, die sie am besten durchlüsst, somit im gelben Ton, wobei 
sie sich gegen das unveránderte weissliche Mischlicht ihrer Umgebung 
abhebt. Hierbei ist es offenbar, dass der gelbe Ton um so stärker 
hervortreten muss, je intensiver die Absorption des Blau, bzw. Blau- 
grün ist, somit je deutlicher die Gelbfärbung in Wirklichkeit ist. 

Wir kommen daher zum Schluss, dass das geeignetste Licht, 
das wir zum Sichtbarmachen der eventuellen gelben Farbe 
der Macula centralis benutzen können, ein Mischlicht ist, 
bestehend etwa zu gleichen Intensitäten aus reinem Gelb 
und reinem Blau. 

Es ergab sich, dass es nicht notwendig ist, Grün auszuschalten. 
Eine solche Ausschaltung würde übrigens eine allzu starke Schwächung 
auch sehr intensiver Lichtquellen bedingen. 


Es ist offenbar nicht gleichgültig, in welchen Mengenverhältnissen Blau 
und Gelb zueinander stehen. Der Farbenton, den ihr Mischlicht durch Bei- 
mengung von Grün erhält, ist je nach der Menge des Gelb, bzw. Blau 
mehr gelbgrün oder blaugrün, ja er kann, bei hoher Intensität einer dieser 
Komponenten, ganz den Ton dieser annehmen. 

Es ist daher auch die Wahl der Kohlenelektroden von Bedeutung, so- 
wie die Temperatur der Lichtquelle. 

Am zweckmässigsten wird wohl diejenige Mischfarbe sein, in welcher 
der Fundus, vor allem die Papille, in móglichst neutralem Grün, etwa vom 
Ton der Wellenlänge 525—530 uu erscheint. 

Zweckmässiger als gewöhnliche Kohlen sind Chromokohlen, “die ein an 
Blau reicheres Licht ergeben, als das gebräuchliche Kohlenlicht. 


Bei der praktischen Durchführung der erórterten Aufgaben 
kommt in erster Linie die Ausschaltung des roten Lichts in 
Betracht. 


Man kann letzteres, wie auch die kurzwelligen Spektralabschnitte, ent- 
weder durch Trennung mittels prismatischer Dispersion und nachherige par- 
tielle Wiedervereinigung eliminieren oder aber mittels geeigneter Filter. Der 
erstere Weg wäre ein technisch schwieriger und würde, auch bei intensiver 
Lichtquelle, wegen der notwendigen Verwendung einer schmalen Spalte, und 
infolge des Reflexions- und Absorptionsverlusts an dem zu verwendenden 
Glasmaterial eine schwache Lichtquelle liefern. Denn zur kompletten Aus- 
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schaltung der gewünschten Lichter müsste die Lichtquelle zweimal zerlegt 
werden. 

Die zweite Methode, die Filtermethode, ist die einfachere, jedoch 
dadurch erschwert, dass es unter allen spektralen Lichtern gerade das Rot 
ist, welches am schwersten durch Filter ausschaltbar ist. In neuerer Zeit 
könnte aus diesem Grunde die Quecksilberdampflampe, die nur wenig Rot 
enthält, verwendet werden. Allein sie scheint mir zu den vorliegenden Ver- 
suchen ungeeignet, weil sie nur eine kleine Leuchtfläche und daher nur ein 
kleines beleuchtetes Feld des Hintergrunds bietet, und weil sie sehr viel 
kurzwelliges Licht enthält, das durch Fluorescenz störend wirkt. Wollte man 
dieses kurzwellige und das rote Licht der 7/g-Lampe beseitigen, so würde 
vielleicht die Gesamtintensität dadurch allzu sehr leiden. Mir selber steht je- 
doch keine solche Lampe zur Verfügung, so dass ich mich auf die An- 
gaben von Gullstrand und Dimmer stütze, welche mit diesem Licht die 
Macula centralis intravital nicht hervortretend gelb gefärbt sahen. 


Die gebräuchlichen Lichtfilter bestehen entweder aus Lösungen von 
anorganischen Metallverbindungen, wie CwO, Fe&,0,, Cr,O, K,CrO,, 
Mn,O, usw.) in Glasflüssen, beziehungsweise von Salzen dieser Metalle in 
Wasser oder aber aus wässrigen, spirituösen oder Gelatinelösungen der Salze 
von Anilinfarbstoffen der verschiedensten Art. 


Die zur Ausschaltung des Rot empfohlene Kombination von sauren 
und basischen, grün gefärbten Anilinfarbstoffen (Säuregrün, Malachitgrün, 
Brillantgrün usw.) mit Kupferacetatlösung genügt nach meinen Versuchen 
zur kompletten Ausschaltung des Rot aus dem Lichte einer guten Bogen- 
lampe oder der Sonne nicht. Zweckmässiger wäre schon das Blauviolettglas 
(nieht zu verwechseln mit dem rotdurchlässigen Blauuviolglas) der Firma 
Schott und Genossen, das einzige bekannte Blauglas, das in mässiger Schicht- 
dicke (ungefähr 5 mm) alles Rot exstingiert. Allein dieses Glas hat für unsere 
Versuche den Nachteil, dass es viel störendes Violett und Indigo, dagegen 
nur Spuren von dem erwünschten Gelb durchlässt” 


Ich habe zwei flüssige Filter zusammengestellt, welche bei sehr 
befriedigender Durchlässigkeit von Gelb und Blau ‘das Rot sehr in- 
tensiver Lichtquellen, z. B. des direkten Sonnenlichts, völlig absor- 
bieren. Die zwei flüssigen Filter werden in zwei Glasgefässen!) mit 
planparallelen Wänden, von 10cm Seite und 1cm Lumen hinterein- 
ander in den Strahlengang einer Projektionslampe mit Chromokohlen 
geschaltet, welche mit einem Strome von 35—40 Ampère gespeist 
wird. 

Eine solche Intensität der Lichtquelle ist für die vorzunehmen- 
den Versuche erforderlich, wenn nicht mangelhafte Resultate erzielt 
werden sollen. Immerhin erhält man schon befriedigende Resultate 
mit den zu dem Lehmannschen Filter von Zeiss gelieferten, ein 


") Von C. Desaga, Bern-Heidelberg zu beziehen. 
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besonders starkes blaues Spektrum gebenden Kohlen, welche eine 
wesentlich geringere Stromstárke erfordern. 


Die zwei flüssigen Filter bestehen aus 1. konzentrierter wässriger 
Kupfersulfatlösung, 2. einer wässrigen Lösung von Erioviridin B der Firma 
Geigy-Basel. Die griinblaue Lösung dieses Farbstofls soll so dicht sein, 
dass sie etwas dunkler in der Durchsicht ist, als die erwähnte CuSOQ,- 
Lösung. Das Erioviridin B scheint mir unter vielen von mir untersuchten 
grünen Anilinfarbstoffen der geeignetste zur Absorption des Rot zu sein. 
Bei geringer Lichtstärke (diffuses Tageslicht eines Zimmers) genügt die Lö- 
sung erwähnter Dichte dieses Farbstoffe, um alles sichtbare Rot zu absor- 
bieren, wie der Versuch mit dem Spektroskop zeigt. Ich habe daher diesen 
Farbstoff schon früher für den Nachweis der Unabhängigkeit der Erythropsie 
von einem eventuellen Sichtbarwerden des Sehpurpurs benutzt. Dagegen 
zeigt die Erioviridinlösung bei grösserer Lichtintensität erkennbare, wie alle 
andern von mir untersuchten grünen Anilinfarbstoffe, Durchlässigkeit für 
das äusserste Rot, während sich im inneren Rot und äusseren Orange ein 
breiter Absorptionsstreifen zeigt. Das äusserste Rot lässt sich sehr gut durch 
die erwähnte Kupfersulfatlösung beseitigen. 

In dem durch diese beiden Filter gewonnenen Licht sind Indigo, Vio- 
lett und Uitraviolett genügend geschwächt und bei jüngeren Individuen und 
Untersuchern (etwa unter 45 Jahren) nicht störend. Bei älteren Versuchspersonen 
und Untersuchern wird man das kurzwellige Licht, sofern es wegen vorge- 
schrittener Gelbfärbung der Linse störend wirkt, durch ein Gelbglas be- 
Seitigen, wozu sich die gewöhnlichen Chrom- und Eisenoxydgläser, sowie 
Holzglas eignen oder auch die zu Brillengläsern gebräuchlichen Gelbgläser, 
sofern sie nicht mit Rauch kombiniert sind. Eine Ausnahme macht das 
Silberiiberfangglas, welches nach Eder und Valenta (Denkschr. d. K. K. 
Akad. d. Wiss. math.-naturw. Kl. Bd. LXI. 1894) Violett und Ultraviolett 
gut durchlässt. Hat man eine photographische Gelbscheibe, so wird man 
diese benutzen. | 

Ein solches gelbes Filter hat allerdings den Nachteil, dass es die Licht- 
quelle mehr oder weniger gelb färbt, so dass eine eventuelle Gelbfärbung 
der Macula weniger deutlich erscheinen muss. 


Endlich wäre noch das orangefarbene Licht (Wellenlängen 600— 620) 
zu beseitigen, da es von Pigment und Blut relativ stark durchgelassen wird 
und daher ähnlich rotem Licht störend wirken könnte. Wir können es durch 
Verdichtung der Erioviridinlösung beseitigen, was tunlich ist, wenn dadurch 
die Gesamtintensitat des Lichts nicht zu selır leidet. 


Das so gewonnene Licht kontrollieren wir mit einem Handspek- 
troskop auf seine Zusammensetzung. Es soll etwa von 600 uu bis 
420 uu reichen und jenseits dieser Wellenlänge nur noch in geringer 
Intensität vorhanden sein. Das Maximum der Helligkeit findet sich 
in Gelb, Gelbgrün und Cyanblau. Von dem Projektionsapparat be- 
nutze ich nur die Lampe und den von den Linsen völlig befreiten 
Kasten, wobei jedoch das zum Schutze der Kondensorlinse angebrachte 
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Planglas in seiner Lage belassen wird. Die Lichtaustrittsóffnung wird 
durch eine Blende aus Blech mit einer runden Öffnung von 6cm D 
abgeschlossen. Vor diese Öffnung werden die Filter geschaltet. Et- 
waige seitliche Öffnungen des Projektionskastens werden durch schwarze 
‚Tücher abgeblendet. Wird noch inneres Rot durchgelassen, so ist die 
Erioviridinlösung zu schwach. Eine maximale Lichthelligkeit erzielt 
man bekanntlich, wenn die Kohlenenden möglichst weit voneinander 
abstehen. | 

In diesem Lichte sind von Pigmentfarben nur Gelb, Griin und 
Blau als solche zu sehen. Mennige z. B. erscheint dunkelgelb, bei 
hoher Sättigung der Farbe schwarz. Ist kein Gelbglas vorgeschaltet, 
so ist auch Violett sichtbar. 

Zu meinen ophthalmoskopischen Untersuchungen mit diesem 
Lichte benutzte ich den Haabschen Spiegel. Da die Maculagegend, 
wie sich zeigte, nur im aufrechten Bild eine prägnante Färbung 
aufweist, und auch die übrigen, im gewöhnlichen Licht nicht wahr- 
nehmbaren Details nur im aufrechten Bild deutlich sind, wird zweck- 
mässig, wo es immer angeht, zur bequemen Untersuchung der Ma- 
culagegend die Pupille durch Homatropin erweitert. 


Während das Licht nach seinem Austritt aus dem Filter eine 
mehr blaugrüne Färbung von grosser Weissvalenz zeigt, erscheint 
die Papille und der übrige Augengrund ophthalmoskopisch in mehr 
nach Gelbgrün gehender Farbe. Offenbar ist das diffus vom Fundus 
zurückkommende Licht auf dem Wege nach dem Fundus und zurück 
oder in demselben selbst an kurzwelligen Strahlen ärmer geworden 
als an langwelligen. 

Die Ursache dieser Erscheinung liegt einerseits in den oben er- 
örterten Gründen, welche eine experimentell nachweisbare stärkere 
Absorption des kurzwelligen Lichts durch Blut, Pigment und Sklera!) 
ergaben. Eine derartige selektive Absorption muss aber auch die 
Linse zur Folge haben, da diese beim Menschen stets Gelbfärbung 
zeigt. Die Bestätigung hierfür lieferten mir mehrere frische Leichen- 
linsen von verschieden starker Gelbfärbung, die ich in dem gelbblauen 
Filterlichte untersuchte. Sie erscheinen in der Durchsicht gelbgrün, 
um so stärker gelb, je deutlicher sie bei Tageslicht gelb gefärbt sind. 
Zwei bei Tageslicht dunkelgelbrote Linsen einer 63jührigen Frau er- 
scheinen in dem Filterlicht besonders leuchtend gelb. Lassen wir das 





1) Auch durch die (leicht gelb gefärbte) Lymphe findet eine solche statt. 
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Licht zwei hintereinander geschaltete, gleich gelbgrün gefárbte Linsen 
passieren, so erhält dasselbe durch diese doppelte Filtration, wie sie 
ja auch bei ophthalmoskopischer Untersuchung in Betracht kommt, 
einen deutlicheren Beiklang von Gelb, als wenn es nur eine passiert. 

Ein Individuum, dessen eines Auge aphakisch ist, dessen anderes. 
eine gelbe klare Linse besitzt, zeigt ophthalmoskopisch an dem lin- 
senhaltigen Auge, mit dem Filterlicht untersucht, eine deutlicher aus- 
gesprochene Gelbfárbung des Hintergrundes als an dem aphakischen. 
Besonders schón ist dies bei Vergleich der beiderseitigen Papillen 
zu sehen. 

Aus dem gleichen Grunde sieht ein Beobachter, der selber stark 
gelbe Linsen besitzt, dieses gelbblaue Licht und daher einen zu unter- 
suchenden Augenhintergrund in anderem Ton als ein Beobachter 
mit schwach gelber Linse. Es wird eine eventuelle Gelbfirbung der 
Macula fiir ihn weniger deutlich durch Kontrast hervortreten, als dies 
fiir einen jiingeren Beobachter der Fall ist. 

Wir kónnen uns von dieser Tatsache wieder durch den einfachen 
Versuch überzeugen, in dem wir gelbe Pigmente verschiedener Inten- 
sität neben Weiss bringen (z. B. entsprechend gefärbte Papiere) und 
durch ein gelbes Glas betrachten. Die gelben Pigmente und ihre 
Nuancen treten weniger deutlich durch das gelbe Glas hervor. Wir 
können diesen Versuch noch überzeugender gestalten, wenn wir einen 
Raum durch eine Glühlampe mit intensiv gelbem Glas erleuchten. 
Wir werden in einem solchen Raum gelbe von weissen Papieren 
kaum mehr unterscheiden. 

Aus diesem Grunde möchte ich, trotzdem es nicht unmittelbar 
hierher gehört, hervorheben, dass eine stark gelbgefärbte Linse nicht 
nur Blaublindheit hervorruft, sondern auch, was bisher nicht kon- 
statiert wurde, relative Gelbblindheit. 


Schon lange war bekannt, dass Gelbfärbung stärkeren Grades 
bisweilen zu Blausehen nach Extraktion der Linse führt. Diese 
Erscheinung ist auch in richtiger Weise erklärt worden: das apha- 
kische Auge erhält gegenüber dem linsenhaltigen ein an blauen 
Strahlen sehr reiches Licht. Die hieraus zu folgernde relative Blau- 
blindheit des linsenhaltigen Auges tatsächlich festgestellt zu haben, 
ist ein Verdienst von Hess!). Dieser Forscher hat auch eine messende 


1) Schon vor 40 Jahren hat, wie ich finde, Liebreich die durch die Gelb- 
firbung der Linse bedingte Blaublindheit alter Leute erkannt und bemerkt, 
dass die Gemälde von Malern vorgerückten Alters oft so aussahen, als hätte der 
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Methode zur subjektiven Bestimmung des Grades der Gelbfärbung 
der Linse angegeben. Die einzige Beobachtung über eine Herab- 
setzung der Gelbempfindung (bei einer auf Blaublindheit unter- 
suchten 69 jährigen Person) finde ich kurz erörtert bei Hess (Über 
Blaublindheit durch Gelbfárbung der Linse, Arch. f. Augenheilk. 
Bd. LXI, 1. 1908). Die betreffende Versuchsperson, konnte Gelb in 
gelbgrünen Strahlengemischen nicht wahrnehmen. Hess führt die Er- 
scheinung auf die starke Adaptation des Auges für Gelb zurück, 
welche bedingt, „dass nur solche Lichter ihr gelb erscheinen, die 
ausser ihrer Gelb- nur wenig Weissvalenz haben“. 

Was die mangelhafte Unterscheidung von gelbhaltigen Strahlen- 
gemischen und insbesondere von Pigmentfarben betrifft, so scheint 
mir die Adaptation zur Erklärung nicht einmal nötig. Die nächst- 
liegende Ursache erblicke ich in der durch die Gelbfärbung der Linse 
bedingten Verwischung des Kontrastes der Farben. Eine solche Ver- 
wischung muss z. B. eintreten, wenn wir, wie erwähnt, einen Raum 
durch ein durch gelbes Glas filtriertes Licht erleuchten, welches in 
der Mehrheit gelbe Strahlen durchlässt, wodurch nicht nur gelbe, 
sondern auch andere Pigmente relativ viel gelbes Licht reflektieren. 
So kommt es, dass sich ihre Farbenunterschiede verwischen. Ent- 
halt das Licht gar nur gelbe Strahlen, so sehen wir alle Dinge, 
seien sie weiss oder beliebig gefärbt, in Gelb und seinen Helligkeits- 
nuancen bis Schwarz!). Ist aber das Licht nur gelb gefärbt, indem 
der gelbe Anteil dominiert, so erhalten gelbe Pigmentfarben, je nach 
ihrer Sättigung, eine verschiedene Vermehrung ihres (subjektiven) 
gelben Tones: schwach gesättigte, eine stärkere als stark gesättigte. 
Relativ am meisten wird somit Weiss verändert werden. Ganz ent- 
sprechend können wir selber, da wir „normal“ gefärbte Linsen be- 
sitzen, bei gelblicher Lichtquelle (Petrol- oder elektr. Kohlenfaden- 
licht usw.) gelbe Pigmente geringer Intensität von Weiss nicht unter- 
scheiden. | 

Die gleiche Erscheinung kónnen wir durch Vorschalten von gelben 

Gläsern vor die Augen nachahmen. Auch hierbei sehen wir, dass die 
„relative Gelbblindheit“ nicht an eine Adaptation gebunden ist, sondern 
sofort auftritt. 
Künstler beim Malen durch ein gelbes Glas geblickt. (Liebreich, On defects 
of vision in painters. Macmillans Magazine, April 1872. Nature Vol. V. p. 404, 
506. Brit med. Journ. I. p. 271, 296, 318. Ref. Nagels Jahresber. durch Prof. 
Nagel 1872. p. 65ff.) 


! Wenn wir von den Kontrastfarben, die an dunklen Flüchen auftreten, 
absehen. 
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Bei mehreren älteren Versuchspersonen konnte ich diese relative 
Gelbblindheit an Hand der Farbenmuster von Klincksieck und 
Valette feststellen. Am leichtesten werden gelbe, graue und blaue 
Töne geringer Sättigung verwechselt. Bezeichnenderweise wurden 
blassgelbe : Wollproben häufig als grün benannt! 

Während dje Blaublindheit eine absolute werden kann, wird die 
Gelbblindheit stets eine relative sein. 

Wie die Macula und der übrige Fundus dem Untersucher mit 
stark gelber Linse in dem beschriebenen Filterlicht erscheinen, ge- 
nauer ausgedrückt, in welchem Farbenkontrast bei eventueller Gelb- 
färbung der Macula sie erscheinen, davon können wir uns einen Be- 
griff machen, wenn wir ein Glasstückchen von !|, cm Seite und gelber 
Farbe über die hintere Öffnung des Ophthalmoskops kleben. Wir 
erkennen sofort, dass der Kontrast zwischen Macula- und Fundus- 
färbung stark gelitten hat, und dass uns namentlich die Papilla n. 
opt. in weit stärker gelber Farbe erscheint als ohne jenes Glas. 

Aus diesem Versuch und aus dem oben erwähnten Versuch, 
welcher an einem Individuum mit aphakischem und linsenhaltigem 
Auge angestellt wurde, folgt, dass uns die Untersuchung in dem 
gelbblauen Filterlichte ein Mittel in die Hand gibt, die Gelbfärbung 
der Linse in vivo objektiv zu bestimmen. Es ist dies in dem 
Grade möglich, als es erlaubt ist, die Farbe der normalen Papilla n. 
opt, bzw. die Farbe des temporalen Teils und der physiologischen 
Excavation derselben, als in demselben Lichte konstant anzu- 
nehmen!) 

Es ist diese direkte Wahrnehmung der Gelbfärbung der Linse 
im gewóhnlichen Ophthalmoskopierlichte nicht móglich. Allerdings hat 
schon Gullstrand (die Farbe von Macula lutea loc. cit.) mit durch 
Kupferoxydammoniaklösung filtriertem Licht gezeigt, dass die Linse 
in der Jugend bei fokaler Belichtung weniger fluoresciert als im 
Alter, und Hess hat (Arch. f. Augenheilk. Bd. LXIV, 3.)?) in ühn- 
lichen Versuchen dargetan, dass die mit dem Alter bei Blaubelich- 
tung stürker werdende Fluorescenz von dem Grade der Gelbfárbung 
der Linse abhängt. Verf. dieses hat dasselbe kürzlich mittels mono- 


1) In. gewóhnlichem Lichte rótlicher gefürbte Abschnitte der Papille er- 
scheinen in dem Filterlichte gelblicher. Eine chorioideale Pigmentsichel er- 
scheint schwarz, eine sklerale Sichel etwas gelblicher als z. D. die physiologische 
Excavation. 

3| Herrn Geh. Hofrat v. Hess verdanke ich die gütige Überlassung der 
betreffenden Arbeit. 
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chromatischen Lichts, insbesondere violetten, beweisen können (Klin. 
Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. LI, 2. 1913). Auch gelang es mir (ibid.), 
die Gelbfärbung meiner eigenen Linse im Ultraviolett entoptisch wahr- 
zunehmen mit Hilfe des Fluorescenzlichts. Endlich hat Dimmer (dies. 
Arch. Bd. LXV. S. 501. 1907) gezeigt, dass bei Tageslichtunter- 
suchung Papille und übriger Fundus bei älteren Individuen durch 
Gelbfärbung der Medien einen gelben Farbenton erhalten. 

Gegenüber indirekten Methoden gewährt die von mir beschrie- 
bene den Vorteil, dass sie gestattet, in ähnlicher Weise die Lack- 
farbe der Linse in der Durchsicht wahrzunehmen, wie die eines 'be- 
liebigen durchsichtigen Mediums, z. B. eines Glases. Was die Farbe 
betrifft, so erscheint sie in dem Filterlichte wegen des Fehlens der 
roten Komponente kälter als im Tageslichte. 

Vergleichen wir in meinem Lichte die Papille eines 20 jührigen 
mit der eines 60 bis 70 jährigen, so sind die Farbendifferenzen, welche 
die Papillen zeigen, meist sehr lebhaft. Die Fluorescenz der Linse 
spielt bei diesem Unterschied keine nennenswerte Rolle, denn wenn wir 
dieselbe durch ein Gelbglas ausschalten, bestehen die Farbendifferen- 
zen weiter, wenn sie auch, entsprechend der gelben Färbung , des 
Glases, geringer sind. 


Die Macula centralis zeigt bei allen untersuchten Personen — 
es sind ungefähr 40, im Alter von 5—35 Jahren — eine zur Farbe 
des übrigen Fundus, besonders auch der Papille, in schroffem Gegen- 
satz stehende Gelbfärbung. Bei ungenügender Intensität des Lichtes 
ist sie bräunlichgelb, bei guter Intensität hellgelb bis citronengelb. 
Bei mittlerer Beleuchtung entspricht sie etwa Nr. 202 des cöde des 
couleurs von Klincksieck und Valette!). Ihre Oberfläche erscheint 
gekörnt (Pigment!). Bei den meisten Personen zeigt keine Stelle des 
übrigen Fundus eine auch nur annähernd ähnliche Farbe, auch nicht 
die dunklen Chorioidealgefässinterstitien bei Täferung. Dass aber bei 
schwacher Entwicklung des Pigmentepithels und des chorioidealen 
Pigments — wie dies bisweilen auch bei sonst gut pigmentierten In- 
dividuen in der Peripherie des Fundus zu beobachten ist, — wobei 
die chorioidealen Gefüsse auf hellem Grunde hervortreten, eine sehr 
deutliche Gelbfärbung des Fundus auch in diesen Abschnitten be- 
steht, ist oben hervorgehoben worden. Übrigens zeigen die meisten In- 
dividuen in den äquatorialen Abschnitten eine mehr gelbliche Fär- 


1) Zu beziehen von Klincksieck u. Valette, éditeurs, Rue Corneille, Paris. 
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bung als in den der Papille benachbarten, ohne dass jedoch jene die 
der Macula entfernt erreicht. 


Bei dem von mir untersuchten Albino H. aus Beinwil am See hatte 
der Augenhintergrund eine gleichmässig gelbgrüne, annähernd gelbe Färbung. 
Letztere zeigte sich im Fundus deutlicher als an der Papille, während sonst 
das Umgekehrte der Fall ist. Die Chorioidealgefässe verschiedensten Kalibers 
stellen ein tiefschwarzes Netz auf gelbgrünem Grunde dar und zeigen zu- 
einander z. T. deutliche Parallaxe. Wegen des lebhaften Nystagmus der so- 
wohl bei H. als auch seiner ebenfalls albinotischen Schwester besteht, war 
es mir trotz Mydriasis nicht möglich, ein Bild der Macula zu gewinnen. 


Das Gegenstück zu diesen albinotischen Augen bot mir Frl. M. aus 
Brugg, die Tochter einer Abessynierin. Der sehr tief pigmentierte Fundus 
bot bei gewóhnlichem Licht einen mehr grauen als rótlichen Reflex. In dem 
Filterlieht erschien die Macula, die in gewöhnlichem Licht von dunkelröt- 
licher Farbe war, im Gegensatz zum grünen Fundus in besonders leuch- 
tendem Gelb. 


Was die Ausdehnung der gelben Partie der Maculagegend anbetrifft, 
so bestehen wahrscheinlich nur geringe individuelle Verschiedenheiten, 
wenigstens konnte ich keine bemerkenswerten wahrnehmen. Am dich- 
testen ist die Färbung in unmittelbarer Nähe des zentralsten Reflexes 
der sichel- bis rautenförmig oder auch unregelmässig erscheint, oft 
einen dunklen Punkt umschliesst und eine hochgradige parallaktische 
Verschiebung gegenüber den Randteilen der Fovea aufweist. Gegen 
den wallartigen Ring zu, welcher Anlass zu der etwa Pupillenumfang 
besitzenden runden bis querovalen Fovealreflexlinie!) gibt, wird die 
gelbe Färbung zusehends schwächer, erstreckt sich aber meist deutlich 
auch noch auf die nächste Umgebung der Fovea, um sich allmählich 
zu verlieren. 


Es sei endlich nochmals betont, dass eine gelbe Färbung der 
Macula aus erörterten Gründen hauptsächlich bei jugendlichen In- 
dividuen (oder aber bei aphakischen) und nur im aufrechten Bilde 
hervortritt. Wo sich hierbei die Macula im gewöhnlichen Licht kaum 
oder gar nicht gegen die Umgebung abhebt, tritt sie in dem Filter- 
licht in prächtigster Weise hervor. 

Wie das schon Gullstrand für die Hg-Bogenlampe hervorge- 
hoben hat, erscheinen auch in dem beschriebenen Filterlichte Arterien 
und Venen schwarz. Erstere sind von letzteren nur an ihrem Verlauf 


') Einen zwischen dem grossen und kleinen Reflexring gelegenen mittleren 
Reflexring von etwas grósserer Breite und geringer Schürfe konnte ich in diesem 
Licht mehrfach beobachten, besonders im umgekehrten Bild. 
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und an dickeren Stämmen durch ihre etwas hellere Farbe unter- 
scheidbar. (In analoger Weise erscheint ein Tropfen Blut in diesem 
Lichte undurchsichtig, schwarz [siehe oben.]) Kleinste Blutungen der 
Netzhaut erscheinen als tiefschwarze Stippchen von scharfen Um- 
rissen. Feinste gelbe Herde, insbesondere der Maculagegend, treten in 
diesem Filterlichte äusserst scharf hervor. Die Netzhautcapillaren sind 
bis in die Nähe des Foveazentrums verfolgbar. Man sieht sie hier und da 
als tiefschwarze Linien in elegantem Bogen über den wallartigen Rand 
der Fovea in deren Tiefe hinuntersteigen und bis in nächste Nähe 
des Zentruns treten. 

Es dürfte kaum angehen, ophthalmoskopisch feststellbare Verän- 
derungen der Maculagegend auszuschliessen, wenn solche (wie nach 
Sonnenblendung, corpus alienum in oculo usw.) nach der subjektiven 
Prüfung zwar zu erwarten, in gewöhnlichem Lichte aber nicht er- 
kennbar sind, ohne dass vorher die Untersuchung in von Rot befreitem 
Lichte vorgenommen wird. 

Was nun das beschriebene Filterlicht noch besonders auszeichnet 
und dem Augenhintergrund ein ganz spezielles Gepräge verleiht, ist 
die ungeheure Zahl von Reflexen, die man nicht nur an jüngeren, 
sondern auch an älteren Augen beobachtet. Die Gefässe, insbesondere 
die grösseren, erinnern lebhaft an reifbehangene Äste. Wo sich die 
Limitans interna, bzw. die Grenzfläche zwischen Glaskörper und Netz- 
haut über die Netzhautgefässe hinwegwölbt, erstrahlen longitudinale 
Reflexe, von denen flächenhafte zerschliessene und fetzig aussehende, 
ihre Form bei Bewegung rasch wechselnde Ausläufer abgehen. Ausser 
diesen, den Wölbungen der Grenzfläche folgenden und die Gefiisse 
deckenden Reflexen fesseln das Auge eine Unzahl feiner streifiger, 
regelmässig geordneter Spiegelflecken, welche, dunklere und hellere, in 
länglich lanzettlicher bis linearer Gestalt, oft korbgeflechtartig neben 
einanderliegen, von der Papille aus ausstrahlen und den Verlauf der 
Nervenfasern der Netzhaut in schönster und auch bei Individuen 
über 30 Jahren deutlicher Weisse anzeigen. Bisweilen erkennt man 
deutlich, besonders wo Gefüsse senkrecht zum Faserverlauf ziehen, 
wie die Fasern die Getüsse überdecken, in Form paralleler leuchtender, 
zum Gefüssverlauf senkrechter Streifchen. Entsprechend dem Gefiss- 
verlauf ist dies hiiufiger an den diinneren als dickeren Netzhautgefiissen 
zu beobachten. 

Was den Verlauf der Nervenfasern im einzelnen betrifft, so 
folgt ihre Richtung im ganzen derjenigen der Gefisse. Nasal der 
Fovea centralis ist sie deutlicher als temporal derselben. Man sieht 
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sie von der Papille wie parallele Stábchen zum fovealen Reflexring 
ziehen. An diesem angekommen erscheinen die Stäbchen plötzlich 
scharf abgebrochen, so, dass die Knickungsstellen eine glänzende 
Bogenlinie bilden, welche im Reflexringe liegt. 

Ob das Sichtbarwerden der Nervenfasern in diesem Lichte 
diagnostische Bedeutung bei Netzhauterkrankungen hat, hatte ich noch 
nicht zu entscheiden Gelegenheit. 

Endlich ist zu bemerken, dass auch die Fovea centralis kleinste 
Reflexfleckchen aufweist, die aber mehr oder weniger konzentrisch ge- 
ordnet sind. | 

Die Erklärung des ausserordentlichen Reflexreichtums im gelb- 
blauen Filterlicht, wird vielleicht durch spätere Untersuchungen mit 
monochromatischem Licht gegeben werden können. Einstweilen scheint 
mir sehr wahrscheinlich, dass die Reflexe im gewöhnlichen Ophtal- 
moskopierlichte deshalb nicht oder nur unbedeutend auftreten, weil 
das diffus vom Skleral- und Chorioidealgebiete zurückgeworfene, haupt- 
sächlich rote Licht jene Reflexe verdeckt. Untersuchte ich nämlich 
in konzentriertem, rein rotem Licht (durch Kupferoxydulglas filtrier- 
tes Bogenlicht), so erhielt ich äusserst spärliche Reflexe, kaum etwa, 
wie sie im gewöhnlichen Licht vorkommen, bei sonst sehr deutlichem 
Hintergrund. 


Die vorliegenden Versuche hatte ich ursprünglich zum Zwecke 
des intravitalen Nachweises des Sehpurpurs angestellt. Hierzu konnte 
eine Mischung etwa aus grünem und rotem Licht aus oben erörterten 
Gründen nicht in Frage kommen. Ich vermutete aber, dass even- 
tuell die purpurhaltigen Stellen in dem beschriebenen, an gelben und 
grünen Strahlen reichen Lichte zufolge selektiver Absorption einen 
anderen, eventuell dunkleren Farbenton geben würden als die Macula- 
gegend. Ich hatte aber kein sicheres Resultat. 

Dass etwa der Sehpurpur im peripheren, stäbchenhaltigen Be- 
zirk der Netzhaut die gelbe Färbung der Macula hervortreten lasse, 
ist, abgesehen von Einwänden physikalischer Art, von der Hand zu 
weisen, indem die Papille etwa im selben Farbenton wie die ausser- 
halb der Macula gelegene Gesamtnetzhaut erscheint. 


Zusammenfassung. 
Mit Hilfe des beschriebenen, hauptsächlich aus gelben, grünen 
und blauen Strahlen zusammengesetzten, mittels Filtration gewonnenen 
Bogenlampenlichts lässt sich am lebenden Auge im aufrechten Bilde 
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eine gelbe Fürbung des zentralen Teils der Maculagegend erkennen. 
Deren Ausdehnung fallt zusammen mit der unmittelbar post mortem 
sichtbaren Gelbfärbung. Die Gelbfärbung ist offenbar auf selektive 
Absorption in Pigment und Blutfarbstoff usw., nicht auf eine Lack- 
farbe der Netzhaut zu beziehen. 

Mit diesem Lichte werden auch feinste Details der Netzhaut, 
insbesondere der Macula, sichtbar, die z. T. mit den bisherigen Me- 
thoden nicht nachweisbar waren. Insbesondere kann der Verlauf der 
Nervenfasern der Netzhaut verfolgt werden. 

Endlich gestattet dieses Licht, die Gelbfärbung der Linse objek- 
tiv festzustellen. Die Gelbfärbung der Linse beeinflusst, je nach ihrer 
Intensität, das ophthalmoskopische Bild. 

Es wird mit Rücksicht hierauf dargetan, dass stärkere Gelb- 
färbung der Linse eine relative Gelbblindheit bedingt. 


[Aus der Universitäts-Augenklinik zu Heidelberg. 
(Dir.: Geh. Hofrat Prof. Dr. Wagenmann.)] 


Über hochgradigen traumatischen Astigmatismus bei 
Schielamblyopie des andern Auges. 


Von 
Dr. Erich Seidel, 


Assistent der Universitäts-Augenklinik. 


—— 


Die im folgenden mitgeteilten Beobachtungen beziehen sich auf 
einen Patienten, der der Heidelberger Augenklinik zur Begutachtung 
überwiesen wurde. 

Der Fall bietet nach 2 Seiten hin besonderes Interesse: Einmal 
wegen des infolge einer perforierenden Bulbusverletzung entstandenen 
rechtsseitigen ausserordentlich starken Astigmatismus, nach dessen 
Korrektionen mit entsprechenden Glüsern sich eine überrachend gute 
Sehschürfe ergab, weiterhin aber noch wegen der innerhalb kurzer 
Zeit beobachteten erheblichen Besserung der Sehkraft des andern 
schielamblyopen Auges. I 

Zunüchst soll auf Grund des Aktenmaterials und der Angaben 
des Patienten die Krankengeschichte kurz mitgeteilt werden. 


Krankengeschichte. 
P. R., Schlosser, 24 Jahre alt. 


Patient hat seit früher Kindheit mit dem linken Auge nach innen ge- 
schielt. Vor 14 Jahren wurde deshalb links eine Schieloperation vorgenommen. 
Seitdem normale Stellung. 

1907 wurde ein bei der Arbeit gegen die linke Hornhaut geflogener 
oberflächlich sitzender Fremdkörper entfernt. 

8. VIII. 11. Beim Meisseln flog dem Patienten ein etwa fingerstarkes 
Stück Eisen gegen das rechte Auge. 

Bei der augenärztlichen Untersuchung fand sich eine in der unteren 
Hornhauthälfte verlaufende bogenförmige, klaffende Hornhautwunde mit Iris- 
vorfall, Glaskörperverlust und traumatischer Katarakt. | 

Die vorgefallene Iris, sowie der Glaskérper wurden abgetragen und 
zwei Suturen angelegt. 

Die Heilung erfolgte ohne Stórung. 
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*21. IX, 11. Vis.: R. Handbewegung vor dem Auge. 

L. Finger in 2—3 m; + 3 D oyl. Av. 4,9. Jäger 11 
kaum noch buchstabiert. 

R. Auge sehr wenig gereizt. Dichte, breite, bogenfórmige Narbe in 
der unteren Hornhauthálfte, leichte Trübung der Hornhaut. Iris ausgedehnt 
verwachsen mit der Hornhautnarbe. Im Pupillargebiet häutiger Naclıstar. 
Druck normal. 

L. Auge blass. Leichte zentrale Macula corneae. 

20. X. 11. R. Optische Iridektomie nach oben. 

22. XI. 11. R. Der dicke häutige Nachstar mit Schere durchtrennt. 

19. XII. 11. R. Auge reizlos. An der nasalen Wundecke Narbe etwas 
eingezogen. Pupille schwarz, jedoch nur bei gewissen Blickrichtungen etwas 
rotes Licht (Glaskörpertrübungen). 

Vis.: R-+7Deomb. eyl. +3 D Av. |o. 

In der Nähe nur grober Druck buchstabiert. 

L. lọ In der Náhe noch kein Zeitungsdruck gelesen. Von Jäger 5 
nur einzelne Worte nach und nach entziffert. 

Patient hat tüglich Übungen mit starkem Konvexglas vorgenommen. 

10. II. 12. Folgende Brille verordnet: +5 N 

R. + 19 D comb. cyl. — 14 D Ah. 30? i. o. es + 19) 

L. Mattglas. 

29. IV. 12. Untersuchung in der Heidelberger Universitütsaugenklinik 
zwecks Rentenfestsetzung. 

Vis.: R. o. Gl. Finger in 5 m; + 7 D comb. cyl. + 14 D Av. 20? a.o. 


+7 

(Es + n) 5/5 P. + 14 D comb. cyl. + 14 D Av. 20° a.o. %14 

L. o. GI. 5}; + 1,5 D comb. eyl. — 2,0 D 5|, 9?9], - zögernd einzelne 
Zahlen. Lider beiderseits frei geöffnet. Bulbi blass, in normaler Stellung. 

R. Innen unten grosse, bogenförmige, weisse Hornhautnarbe, mit der 
die Iris verwachsen ist. Nach oben schlitzfórmiges lirscolobom. Geringe 
Linsenkapselreste. 

Mit dem Spiegel vollkommen klares Bild des Augenhintergrundes. 
Starke Bildverzerrung. Sonst normaler Befund. 

L. Macula corneae centralis. Ophthalmoskopisch normal. 

Gutachten: 60?|, Rente zuerkannt. 

12. IX. 12. Zweite Untersuchung (unabhingig von Begutachtung). 

Vis.: R. o. Gl. Finger in 5m; + 19 Deomb. cyl. — 14 D Ah. 30?i. o. 


[4c + " 5ho-75 + 25 D comb. eyL — 14 D Ah. 30? i. o. 0,4 Schrift 
fliessend. 

L. o. Gl. 5|,; p. -]- 1.D comb. eyl. — 2 D Ah. 5l, p. 9|; - einzelne Buch- 
staben. 

Sonstiger Befund wie am 29. IV. 12. 


Epikrise. 
Es handelt sich im vorstehenden um einen Patienten, dessen 


rechtes allein sehtiichtiges Auge durch eine perforierende Verletzung 
v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologie. LXXXIV. 3. 21 
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aphakisch und enorm astigmatisch geworden war, wührend links in- 
folge früheren, jetzt durch Operation beseitigten, Einwärtsschielens 
Schielamblyopie bestand. Wie schon erwühnt, verdient der Fall so- 
wohl Beachtung wegen des ausserordentlich starken durch die Ver- 
letzung hervorgerufenen Astigmatismus als auch wegen der konsta- 
tierten erheblichen Besserung der Sehschárfe des linken bis vor der 
Verletzung hochgradigen amblyopen Auges. 

Was zunüchst das rechte Auge anbetrifft, so fand sich bei der 
objektiven Untersuchung ein regulärer Astigmatismus von über 14 Diop- 
trien, also eine Abflachung des horizontalen Hornhautmeridianes, ähn- 
lich wie in einer Beobachtung Laqueurs!), wo ein Astigmatismus von 
mehr als 10 Dioptrien an einem Auge festgestellt wurde, welches 
durch ein angeflogenes Holzstück eine perforierende Hornhautwunde 
mit lrisprolaps erlitten hatte. 

Durch Gläserkorrektion des ausserordentlich stark astigmatischen 
Auges liess sich für die Ferne eine Sehschärfe von !},, später sogar 
von fast ?), erreichen. Trotz dieser guten Sehschärfe wurde jedoch 
der Gebrauch des korrigierten rechten Auges für die Ferne abgelehnt 
und das linke Auge vorgezogen, obgleich seine Sehschärfe infolge der 
bestehenden Schielamblyopie nur !|, betrug. 

Anders verhielt es sich jedoch beim Lesen in der Nähe: Das 
korrigierte rechte Auge erwies sich hier bei weitem brauchbarer als 
das linke. Während rechts mit entsprechendem Glase feinster Druck 
fliessend und ohne Ermüdung gelesen werden konnte, vermochte das 
linke amblyope Auge feinen Druck nur mit Mühe langsam zu ent- 
ziftern. 

Für den Gebrauch in der Nähe wurde daher die Benutzung 
des korrigierten aphakischen und hochgradig astigmatischen rechten 
Auges dem Gebrauche des linken vorgezogen. Es ergab sich somit 
ein bemerkenswerter Unterschied bezüglich der Verwendung der beiden 
Augen, insofern also für die Ferne das amblyope Auge und für die 
Nähe das korrigierte aphakisch-astigmatische Auge sich am brauch- 
barsten erwies. 

Diese zuerst etwas auffällig erscheinende, aber durch wiederholte 
Versuche festgestellte Tatsache findet ihre Erklärung in der optischen 
Wirkung der zur Korrektion der anormalen Refraktion des rechten 
Auges nötigen Gläserkombination. Bei dem verwandten starken Cy- 
linderglase musste beim Blick in die Ferne der Astigmatismus 





1) v, Graefe's Arch. f. Ophth. 1884, Abt. I. S. 133. 
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schiefer Strahlenbiischel schon bei geringfiigigen Bewegungen des 
Auges besonders stórend auf die Bildschürfe einwirken. Wie nach 
dieser Richtung hin angestellte Versuche ergaben, genügte schon eine 
Bewegung des Auges hinter dem Brillenglase um 10—20° nach oben 
von der Horizontalen in der Vertikalebene, um die Sehschirfe von 
5|, auf 5/3; herabzusetzen. Weiterhin liess sich eine starke Einengung 
des Blickfeldes neben einererheblichen Abnahme der Tiefenwahrnehmung 
feststellen. Diese Stórungen waren zuriickzufiihren auf die hyperme- 
tropische Refraktion und entsprachen den bekannten Eigenschaften 
des hypermetropischen Blickfeldes. 

Wenn nun auch der Astigmatismus schiefer Biischel vielleicht 
durch die Beschaffung eines punktuell abbildenden Glases zu beheben 
gewesen wäre, so mussten doch als unkorrigierbar die zuletzt ge- 
nannten Stórungen zurückbleiben, die im Verein mit der fehlenden 
Accommodation die Angabe des Mannes ohne weiteres erklärten, 
dass er für die Ferne dem rechten Auge trotz seiner guten Sehschärfe 
das linke schielamblyope vorziehe. 

Bei der Naharbeit, beim Lesen, kamen die genannten Brillen- 
fehler kaum störend in Betracht: Der Astigmatismus schiefer Büschel 
konnte durch geeignete Haltung des Buches leicht vermieden werden, 
die mangelnde Tiefwahrnehmung wurde ebenso wie die engen Grenzen 
des Blickfeldes nicht empfunden; und auch die fehlende Accommo- 
dation trat bei entsprechender Gläserkorrektion nicht störend hervor. 
Bedenkt man ferner, dass das rechte Auge das früher allein benutzte : 
war, da das linke schielamblyope erst seit der Verletzung zum Sehen 
herangezogen wurde, so waren die Angaben des Patienten bezüglich 
der Brauchbarkeit für die Naharbeit ebenfalls ohne weiteres ver- 
stándlich. 

Bei der Beurteilung der Verminderung der Erwerbsfihigkeit 
war somit nur die Schschärfe des unkorrigierten rechten Auges, die 
1|, betrug, in Betracht zu ziehen. Wenn auch im Gutachten dem 
rechten Auge eine gewisse Mithilfe zur Erweiterung des Gesichts- 
feldes und für die Ermöglichung der Tiefenschätzung zugesprochen 
werden musste, so war doch zu bedenken, dass der Mann für die 
Arbeit allein auf sein schwachsichtiges, leicht ermüdbares, linkes 
Auge angewiesen und durch den Unfall deshalb besonders hart be- 
troffen war, weil dadurch sein rechtes, einzig sehtüchtiges Auge linsen- 
los, stark astigmatisch und für die Arbeit unbrauchbar geworden war, 
so dass es in erwerblicher Hinsicht, trotz der durch Gläserkorrektion 
erreichten guten zentralen Schschärfe, geringer bewertet werden 

21” 
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musste, als das seit langem amblyope linke Auge. Es wurde deshalb 
eine Rente von 60?/|, in Vorschlag gebracht mit dem Hinweise, dass 
eine Verminderung der Rente in Zukunft möglich werden würde, 
falls das linke Auge noch weiter an Sehkraft gewinnen sollte. 

Nach den bisherigen Beobachtungen musste man an die Mög- 
lichkeit einer Besserung der Sehkraft des linken Auges denken. Wie 
aus der Krankengeschichte hervorgeht, war die Sehleistung des linken 
unkorrigierten Auges, die 6 Wochen nach dem Unfalle (21. IX. 11) 
Fingerzählen in 2—3m, also !|,—!|,, der Norm betrug, innerhalb 
dreier Monate (19. XII. 11) auf !,, und nach 6 Monaten (29. IV. 12) 
sogar auf ein !/, gestiegen. Da es sich um die Sehschärfe des unkor- 
rigierten Auges handelt, konnte diese Verbesserung der Sehleistung 
nicht etwa auf die Verordnung einer andern Gläserkombination 
zurückgeführt werden. Zweifellos war der Hergang doch der, dass 
nach der Verletzung, die das bisher allein zum Sehen verwandte 
Auge fast vollständig unbrauchbar machte, der Patient allein auf 
das linke infolge früheren Einwärtsschielens nicht gebrauchte und 
daher amblyop gewordene Auge angewiesen war, welches deshalb 
jetzt ständig zum Sehen herangezogen wurde, so dass es infolge der 
fortwährenden Inanspruchnahme und Übung allmählich wieder an 
Leistungsfähigkeit gewann. Durch diese Beobachtung, die sich den 
von Bielschowsky, Herrenheiser, Klein, Rogmann u. A. ge- 
machten anschliesst, wird somit ein weiterer beweiskräftiger Beleg 
erbracht für das Vorkommen einer Amblyopia ex anopsia. 


(Aus der Kgl. Univ.-Augenklinik zu Erlangen (Direktor: Hofrat Prof. Dr. Oeller\.] 


Zur Frage der Netzhautablósung. 


Von 


Dr. R. Kümmell, 
Assistent der Klinik. 


Mit Taf. XII u. XIII, Fig. 1—6, und 2 Figuren im Text. 


Im vorigen Jahre kam in der hiesigen Augenklinik ein Auge 
mit stärkster Drucksteigerung zur Beobachtung, bei dem sich eine 
ausgesprochene tiefe vordere Kammer fand. Die heftigen Schmerzen 
machten bei dem ohnehin erblindeten Auge die Enucleation nötig. 
Unsere Vermutung, dass es sich bei dem auffallenden Verhalten der 
vorderen Kammer nicht um ein gewöhnliches Glaukom handeln 
könnte, wurde durch die anatomische Untersuchung bestätigt, indem 
sich hier eine Netzhautablösung ergab. Wenn nun zwar schon eine 
allerdings nicht grosse Reihe derartiger Augen untersucht ist, so 
lässt sich doch gegen alle der Einwand Birch-Hirschfelds er- 
heben, dass nur Netzhautablösung mit sekundärer Komplikation, Irido- 
eyclitis oder Drucksteigerung zur Untersuchung gekommen sind. Dieser 
Einwand besteht auch gegen unsern Fall vollständig zu recht, aber 
bei der Seltenheit unkomplizierter Ablösungen ist man auf derartiges 
Material angewiesen, und zumal hier erscheinen die Veränderungen 
relativ frisch, dass eine Bekanntgabe von Interesse sein dürfte. Zu- 
dem halte ich auch diese sogenannten Komplikationen nur für eine 
Weiterbildung des übrigen Prozesses. 


Es handelt sich um einen etwa 50jührigen Mann, dessen linkes Auge 
starke Lidschwellung, Chemosis, trübe Hornhaut mit gesticheltem Epithel 
und tiefe vordere Kammer. aufwies. Die vordere Kammer schien besonders 
in der Mitte vertieft, indem die Iris sich rechtwinklig gegen die Hornhaut- 
hinterfläche absetzte, so dass der Kammerwinkel weit offen war. Die Regen- 
bogenhaut war von undeutlicher Zeichnung und ausgesprochen grün, die 
Pupille starr, ein Einblick ins Augeninnere war nicht möglich. Die Span- 
nung des Auges war ausserordentlich erhöht. Es bestand totale Amaurose,. 
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Es wurde wegen der heftigen Schmerzen die Enucleation ausgefiihrt. 

Topographie: Sagittaler Durchmesser des Bulbus 23,5 mm. 

Vordere Kammer stark vertieft, 4.3 mm von der Hornhauthinterflüche 
zur vorderen Linsenkapsel gemessen, da die Iris rechtwinklig von der Horn- 
hauthinterflàche abgeht, und die Linse nebst der damit fixierten Iris nach 
hinten verlagert ist. Auch die Ciliarfortsitze sind nach hinten gerichtet. Die 
Linse erscheint klein. 

Netzhaut in toto abgelöst, nasal in flachem Bogen, etwa 5—6 mm 
von der Aderhaut entfernt, temporal in mancherlei Krümmungen, doch im 
ganzen quer durch den Bulbus nach der entsprechenden Äquatorseite der 
Linse ziehend. Glaskörper verkleinert, liegt hinter der Linse. 

Der retroretinale Raum ist mit feinkórnig geronnener Masse'erfüllt. 

Mikroskopischer Befund: Hornhaut im ganzen und in den einzelnen 
Schichten von gehirigem Gefiige. Episklerale Geftisse mit deutlichem Lumen 
ohne abnorme Erweiterung oder Füllung. Keine Zelleinscheidung. 

Die vordere Kammer ist von einem feinkórnig geronnenen Inhalt 
erfüllt ohne wesentliche Zellelemente. Der Kammerwinkel ist weit otfen, so 
dass das Lig. corneosklerale freiliegt. Da die Iris in ihren peripheren Teilen 
konvex nach hinten zurückgebozen ist, so bildet sie im Kammerwinkel mit 
der Hornhauthinterfliche etwa einen rechten Winkel. Lig. corneosklerale mit 
tadellos erhaltenen Räumen, die mit Endothel ausyekleidet sind. Sie lassen 
sich bis zum Schlemmschen Kanal, der meist mehrere Lumina zeigt, gut 
verfolgen. Es besteht so cine sehr weite und offene Verbindung zwischen 
vorderer Kammer und Schlemmschem Kanal. 

Iris-Struktur unverändert. 

Fast vom Aquator an liegt sie der vorderen Linsenfliche eng auf, so 
dass dadurch das Verhalten der vorderen Kammer wesentlich beeinflusst wird. 

Die hintere Pigmentfläche ist fest mit der vorderen Linsenfläche ver- 
wachsen, so dass an einer Reihe von Schnitten das Pigmentblatt parallel 
zur Irishinterfläche gespalten ist, indem der grössere Teil an der Linsen- 
kapsel haftet. An einzelnen Schnitten hat sich der pigmentierte Pupillar- 
rand eine Strecke von der auf der Linsenkapsel festhattenden zelligen Unter- 
lage zurückgezogen. Zellige Elemente sind sonst bei der starken Pigmen- 
tierung nicht sichtbar. Aus dem Kammerwinkel geht eine aus zelligen 
Elementen bestehende Membran in die vordere Kammer hinein, ohne jedoch 
eine bedeutende Grósse zu erreichen, und ohne irgendwie den Eingang zum 
Schlemmschen Kanal zu behindern. 

Linse: Im ganzen klein. Die vordere Fläche ist kaum gewólbt. 
Grösster Durchmesser vom Äquator zum Aquator: 8,85 mm. Diekendurch- 
messer: 3,835 mm. 

Das Kapselepithel ist teilweise gut erhalten, an andern Schnitten ist 
eine Verdiekung der Epithellage durch Wucherung vorhanden. Die einzelnen 
Zellen weisen unregelmässige Kerne und verschiedene Färbbarkeit auf. 
Kapsel gut erhalten, nur hinten schlecht zu verfolgen. Das Epithel hört 
nicht am Aquator auf, sondern zieht in fast zusammenhängender Lage auch 
über die hintere Linsenfläche, vielfach ist dort eine mehrfache Zellage. Die 
einzelnen Zellen erscheinen vorn ohne Veränderungen, hinten jedoch sind 
sie oft dicht aufeinander gelagert, dazwischen sind einzelne gequollene Zellen. 
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Unter diesen Zellen findet sich in der ganzen Peripherie der Linse in Felder 
und Fasern zerfallene Linsenmasse, und in diesen rundlichen Feldern liegen 
zahlreiche Zellen, die ähnlichen Charakter tragen, wie die Epithelien, doch 
finden sie sich hier meist gequollen und entartet. 

Auch die mittleren Partien der Linse erscheinen zerklüftet, einzelne 
Rundzellen in ihnen dürften Leukocyten sein. 

Am hinteren Pol ist die Kapsel kaum zu erkennen, und es beginnt 
von dort aus eine Art ausstrahlender Zerklüftung. 

Die Zonula Zinnii ist nur bruchstückweise vorhanden und an der 
einen Seite eng zusammengedrängt, so dass der Petitsche Kanal sehr 
schmal ist; wegen der Kleinheit der Linse sind die Fasern sehr lang. 

Netzhaut: wie schon oben erwähnt, in toto abgelöst. Die Ablösung 
beginnt gleich hinter den Ciliarfortsätzen noch vor der Pars plana, auf 
beiden Seiten etwa in gleicher Höhe. Was die Struktur betrifft, so werden 
die inneren Zellen der abgelösten Partien, die der Pars plana corpor. cil. 
entsprechen, nach der Ablösung unregelmässig angeordnet, teilweise knospen- 
förmig vorspringend, oft kleine Klumpen bildend. An der Ora serrata be- 
ginnt die eigentliche Netzhautstruktur erst langsam, indem sich melır und 
mehr Zellen vom Aussehen der Körnerzellen zunächst unregelmässig ein- 
schieben, die aber schliesslich regelmässig geordnet sind. An dieser Über- 
gangsstelle sind einige cystése Bildungen vorhanden. Die Stäbchen und 
Zapfen sind teilweise noch, wenn auch in fetzigen und fasrigen Rudimenten, 
erhalten, während die Anordnung der übrigen Schichten hinten im grossen 
und ganzen wenigstens gut zu erkennen ist. 

Die Ganglienzellen weisen viele Exemplare auf, die fein granulierten 
Zelleib haben, von denen sich der Kern kaum ablıebt. Diese Zellen sind 
grösser als die andern. Wieder andere zeigen deutliche Vakuolenbildung. In 
der Nähe des Sehnerven tritt vielfach eine Verdiekung der äusseren Netz- 
hautschichten auf, die oftmals zur Bildung kleiner Cysten führt. Die Wan- 
dung dieser Cysten bilden dann Zellen der äusseren Körnerschicht, so dass 
die Kerne dieser Schicht sich um den ganzen Hohlraum herum finden. 

Die Nervenfaserschicht ist in der Nähe des hinteren Pols vielfach verdickt. 

Der Riss selbst sitzt temporal im vorderen Teil und hat folgende Gestalt: 

Im sagittalen Durchmesser beträgt seine Öffnung etwas über 1 mm, 
während sie von oben nach unten 0,3 mm beträgt. 

In der dem Riss benachbarten Netz- 


haut ist von einer Struktur kaum die Rede, a3 

da hier die Zellen mehr oder weniger un- 

regelmissig gelagert sind, besonders im 

vorderen Abschnitt. Beide Rupturenden sind oj 40mm. 
abgerundet und deutlich nach einwärts ge- Fig. 1. 


bogen. In der nach vorn vom Riss ge- 

legenen Netzhautpartie sind vielfache Unregelmässigkeiten in der Dicke der 
Netzhaut. In dem zellreichen Gewebe, das teils eigentlicher Netzhaut sein 
Dasein verdankt, teils aber wohl auch sekundären Wucherungen, sind einzelne 
Hohlräume, die mit einer fast homogenen oder nur leicht streifigen Masse 
erfüllt sind. Auf der nasalen Seite ist im vorderen Teil eine Knickung der 
Netzhaut, indem sich der eine Teil über den andern zu schieben scheint, 
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wie wenn hier die beiden Enden sich nach vorheriger Trennung wieder 
vereinigt hätten. 

Der grössere Teil des Ginckar pete liegt vorn, und zwar hauptsách- 
lich an der temporalen Seite, nach der Rissstelle zu. Von der Stelle des 
Beginns der Ablósung abgehend, zieht hier die vordere Begrenzung etwas 
horizontal herüber zum Linsenäquator, dessen hinterer Kapsel der Glas- 
körper ausserordentlich dicht anliegt. In weniger dichter Masse zieht er 
dann auch zur nasalen Seite herüber. Der auf der temporalen Seite lie- 
gende Glaskörper ist ausserordentlich eng beisammen, die einzelnen Fasern 
sind so dicht aneinander gefügt, dass eine Art von Bändern entsteht, 
deren Grundzusammensetzung aber deutliche Fasern sind. Die Fasern verlaufen 
ausserordentlich stark gewellt. Während sich hier fast nur Glaskörper findet, 
sind im übrigen Raum vielfach nur einzelne Stränge vorhanden, vor allem 
gilt das vom hinteren Abschnitt. Dazwischen ist (im Präparat) oft nichts, 
oft eine feinkörnig geronnene Masse von geringer Dichte. Im hinteren Teil 
ist der Glaskörper mit seinen Hauptbestandteilen von der Netzhaut ent- 
fernt, so dass hier hintere Glaskörperabhebung besteht. Die Grenzschicht 
nach hinten zu bildet eine dicht zusammenliegende, randartige Faseransamm- 
lung (siehe Taf. XII, Fig. 1). 

Grosser Wert ist meist auf die Glaskörpergrenzschicht seleei. Begin- 
nend an der nasalen Seite (ohne Netzhautriss) zieht eine zarte Glaskörper- 
masse dicht auf den abgelösten Teilen der Netzhaut her, zunächst den der 
Pars plana corp. eil. entsprechenden. Hier folgt sie überall eng dem Ver- 
lauf der knospenförmigen Vorsprünge dieser Gegend, nach der andern 
Seite steht sie noch in engem Zusammenhang mit dem übrigen Glaskörper. 
In dieser Weise geht sie auch über die eigentliche Netzhaut, doch über- 
springt sie gelegentlich kleine Teile, um dann wieder in feste Verbindung, 
die sich oft zapfenförmig in die Netzhaut einsenkt, zu treten. Da, wo sie 
sich etwas von der Netzhaut entfernt, sind deutlich feinste fadenförmige 
Verbindungen mit der Netzhaut vorhanden, und die Faden treten in die 
Nervenfaserschicht über, wo sie sich noch eine Strecke weit verfolgen lassen. 
Oft lässt sich noch an Mallorypräparaten eine zarte rötliche Farbe an ihnen 
feststellen, die gegen das Blau der Glaskörperschicht kontrastiert, so dass 
der Schluss gerechtfertigt erscheint, dass es sich hier um gliöse Bildungen 
handelt. Das ist auch bei Heldscher Färbung gut sichtbar, die zum Stu- 
dium dieser Grenzverhältnisse ebenfalls unentbehrlich ist. Bis zum Äquator 
stehen diese Glaskórperteile mit mehr oder weniger dichten andern Teilen 
dieses Gebildes in Zusammenhang, doch schiebt sich von da an eine wenig 
dicht gekörnte Masse dazwischen, die die Hauptmasse des Glaskörpers von 
der Netzhaut abdrängt. Doch erscheint weiterhin der Zwischenraum leer. 
Nach hinten zu zieht offenbar nur eine ganz feine Membran mit der Netz- 
hautoberfliche, die auch weiterhin mit feinsten Fasern mit ihr verknüpft 
ist. Bald aber tritt eine Ánderung ein, indem diese zarte Membran hinter 
eine rötlich gefärbte, aus mehreren Fasern bestehende Gliaschieht tritt, so 
dass diese zu innerst liegt. Nach und nach treten auch einzelne Zellen in 
diesem zu innerst liegenden Gewebe auf, von langgestrecktem Charakter 
mit ovalen Kernen. Je weiter nach hinten, desto háufiger und stürker 
. werden diese zelligen Bildungen, so dass schliesslich nach dem Sehnerven- 
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kopfe zu eine breite zellig-streifige Membran besteht (siehe Taf. XIIT, Fig. 5) 
Der Aufbau dieser zart rötlich gefärbten Membran (Mallorytärbung) erinnert 
im Aussehen an junges Bindegewebe. Sie senkt sich in schmäleren Streifen 
in das den Gefässtrichter umgebende Gewebe ein und geht auf die tempo- 
rale Seite nur auf kurze Strecken über. Nach Aufhören dieser Membran 
verhält sich die stets zu verfolgende, vom Glaskörper abzuleitende feine 
Membran, die auch sclıon auf der andern Seite zu sehen war, ebenso wie dort. 
An der Rissstelle endet sie so, dass sie sich in das Gewebe der Netzhaut 
mit einzelnen Zapfen einsenkt, und an ihrem Ende dort mit einem zelligen 
Gewebe überzogen wird, welches sich von der abgerundeten Rissstelle 
vitralwärts herüberzieht und in einem ausgezogenen Fortsatz endet. 

Die vordere Ansatzstelle des Glaskörpers an den Netzhautriss ist be- 
sonders eng und fest. Die durch den aus dem Riss hereindrängenden Erguss 
(feinkörnig geronnene Masse) stark nach dem Riss zu konkav geformte 
Glaskörpergrenzschicht, deren Hauptmasse, wie ja schon erwähnt, zwischen 
diesem Abschnitt der Netzhaut und der Linse sich findet, läuft, in stark 
S-förmig gewundenem Verlauf sich zuspitzend, zu dem abgerundeten peri- 
pheren Ende des Netzhautrisses, wo sie sich in das Gewebe einsenkt. Nach 
dem Riss zu ist sie noch von einer dünnen Zellage, die von der Netzhaut 
herkommt, iiberkleidet, so dass sie direkt in das Gewebe eingeschlossen 
erscheint (siehe Taf. XIII, Fig. 4). 

An manchen Präparaten sieht man, wie gliöses Gewebe eine Strecke 
weit auf die Glaskörpermembran heriibergreift. Auch weiterhin bestehen 
direkte Einsenkungen des Glaskörpers in die Netzhaut, vor allem ciliar- 
körperwärts liegt der Glaskörper der Netzhaut ausserordentlich dicht und 
eng auf. Weiter ist stets innigste Verbindung der Netzhaut mit der 
Glaskórpergrenzschicht, die hier mit der Hauptmasse direkt zusammenhängt, 
bis zum Beginn der Ablósung zu erkennen. Es finden sich ausser dichter 
Anlagerung, so dass Zwischenfäden überhaupt nicht erkennbar sind, an 
andern Stellen gröbere Einsenkungen, die dann ihrerseits mit Gewebsfäden 
mit den Zellen der degenerierten Netzlıaut eng zusammenhängen, ferner 
sind auch noch feinste netzförmige Verbindungen vorhanden, die von der 
Glaskörperschicht zwischen den Zellen in grosser Masse sich verzweigen. 

Die Glaskörperschichten verlaufen stets parallel der Netzhautoberfläche, 
nicht senkrecht dazu. 

Aderhaut und Pigmentepithel: Die Aderhaut scheint etwas ver- 
breitert, da die Gefässe stark gefüllt sind. Die eigentliche Struktur ist im 
grossen und ganzen unverändert. An den Arterien finden sich einige halb- 
mondförmige Endothelwucherungen ins Lumen hinein. 

Entzündliche Infiltrationen sind nur vereinzelt, aber deutlich sichtbar, 
und zwar in kleinen und kleinsten Herden verstreut. Es sind derartige 
Anhäufungen aus kleinen Rundzellen mit fast die ganze Zelle ausfüllendem 
Kern, sowohl im vorderen Teil, an der Ora serrata, ferner etwas hinter 
der Äquatorgegend, als auch am hinteren Pol vorhanden. Diese Herde sind 
unscharf begrenzt und nehmen meist die Schicht der grossen und mittleren 
Gefässe ein, die Chorioicapillaris und Suprachorioidea sind im allgemeinen 
frei von derartigen Zcllen. An diesen Stellen ist die Lamina vitrea und das 
Pigmentepithel bis auf geringe Depigmentation meist, doch nicht immer, 
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gut sichtbar und ohne Stérungen. Temporal von der Stelle der Netzhaut- 
ablésung an den Proc. cil. bis zu einem spindeligen Herd in der Gegend 
der Ora serrata, ist die Lamina vitr. chorioid. gut erhalten. Nur ganz im 
Beginn schieben sich einige Fortsätze der Pigmentzellen über sie hinaus in 
die Pars plana des Strahlenkörpers. Dagegen zeigt hier die von der inneren 
unpigmentierten Lage abgetrennte und auf der Aderhaut haften gebliebene 
Pigmentepithelschicht stärkste Veränderungen. Zunächst einmal fällt eine 
ausserordentlich ungleichmässige Pigmentierung auf, indem das Pigment 
stellenweise dicker, stellenweise dünner angeordnet ist. Während es teilweise 
bis zur Lamina vitr. hinzieht, ohne dort jedoch scharf begrenzt zu sein, 
rückt es meistens von dieser ab in unregelmässiger Linie, auch nach vorn 
zu ist eine durchaus unregelmässige Begrenzung, indem hier sowohl die 
vordere Linie sich unregelmässig vorschiebt, oder aber das Pigment nach 
hinten zurückweicht. Unregelmässige Pigmentationen sind überall verstreut 
in der Umgegend. Zellkerne sind wegen der häufigen geringen Pigmentie- 
rung überall sichtbar. | 

Von vornherein (von den Proe. cil. her gerechnet) beginnt eine mehr 
oder weniger starke Zellwucherung, die von den pigmentierten Epithelien 
ausgeht. Sie führt so zu einer Verdickung der ganzen Schicht durclischnitt- 
lich um das Doppelte, háufig um das 4— 5 fache und in durchaus unregel- 
missiger Weise. Diese neugebildeten Zellverbinde werden hauptsáchlich 
innen auf der freien Oberflüche dieser Schicht gefunden und gehen ohne 
weiteres aus den Pigmentepithelien hervor. Eine Scheidung ist von ihnen 
nicht möglich. Sie bilden so hintereinander gereihte Zellstrinze und Mem- 
branen, die sich zuweilen mit einer Zwischensubstanz fibrillàren Aussehens 
verbinden. Die Zellkerne sind meist gross, oval, seltener rund. Diese Zellen 
sind vielfach nicht pigmenthaltig, hier und da verschwinden sie in den von 
der Umgebung verstreuten Pigmentkörnern. Auf der freien Oberfläche ist 
eine Art Grenzmembran. 

Auf der der Aderhaut zugekehrten Seite ist eine fast homogene, nur bei 
stärkerer Vergrösserung leicht streifige Membran, die, da die Lamina vitrea 
gut erhalten ist, nach dorthin scharf begrenzt ist. Hinter der veränderten 
Pigmentschicht füllt sie die Zwischenräume der knospenförmig vorspringen- 
den pigmentierten Zellen, so dass auch sie von wecliselnder Breite ist, bald 
von der Breite, die etwa sonst den Pigmentepithelien zukommt, schwillt sie 
bald auf das Mehrfache an. 

Mit van Gieson-Färbung ist sie nur ganz zart rötlich gefärbt. Zellen 
finden sich nur vereinzelt in ihr, und zwar solche mit langen schmalen 
Kernen. An der spindelförmigen Verdiekung der Pigmentepithelschicht in 
der Gegend der Ora serrata schwillt auch diese priichorioideale Masse etwas 
an, bietet grösseren Zellreichtum, und hier ist auch die Abgrenzung zur 
Lamina vitrea weniger deutlich. Hinter dieser Stelle geht sie noch fast bis 
zur Äquatorgegend in gleicher Art wie vorher, um allmählich immer schmäler 
zu werden und schliesslich ganz zu verschwinden. 

In der Gegend der Ora serrata bildet die innere gewucherte Lage des 
Pigmentepithels eine auf dem Querschnitt spindelfürmige Anschwellung von 
etwa 0,9mm Längs- und etwa 0.2 mm Hóhenausdehnung. Im grossen und 
ganzen ist der Charakter dieser stärkeren Zellanhäufung der gleiche, wie er 
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schon. vorher gewesen ist, doch finden sich hier zwischen ‘den längs ange- 
ordneten und Strünge-, bzw. Membranen bildenden grossen Zellen mit ovalen 
Kernen auch kleinere rundliche oder ovale. Da hier das Pigment haupt- 
sächlich in der äussersten Schicht liegt, nur dünner verstreut über die benach- 
barten Partien, so sind hier die einzelnen Zellen deutlicher zu sehen, und 
man wird auch hier dazu gedrängt, diese gewucherten Zellen von den Pig- 
mentepithelien abzuleiten, da sie an vielen Stellen epithelial zusammenliegend 
ihre Abkunft auch durch das ins Protoplasma abgelagerte Pigment er- 
kennen lassen, auch im Aussehen entfärbten Pigmentepithelien im Querschnitt 
durchaus gleichen. Verfolgt man diese Zellstränge weiter, so schiebt sich, 
bald mehr oder weniger ausgedelint, feinfasrige Zwischensubstanz zwischen 
die einzelnen Zellen. Zwischen den Zellstringen nun sind zwischengelagert 
aus einfachen Endothelschläuchen bestehende Gefässe in relativ reicher Zahl 
(siehe Taf. XII, Fig. 2 u. 3). 

Nach der nach hinten zu allmühlichen Abnahme der Dicke dieses Herdes 
héren die Wucherungen dieser Schicht bald ganz auf, so dass hier nur die 
mehr oder weniger unregelmissige Pigmentepithellage vorhanden ist. Wihrend 
sie zuerst noch knospige Vorspriinge nach beiden Seiten auszusenden scheinen, 
nimmt die Schicht sogar bald an der gehörigen Breite ab, so dass die 
Zellen direkt platt erscheinen. Der Pigmentgehalt ist mehr oder weniger 
defekt, besonders an den Abflachungsstellen, so dass man vielfach die Zell- 
kerne sieht. Dazwischen erscheinen wieder knospenförmig vorspringende 
Epithelien. In der Äquatorgegend ist die Kontinuität unterbrochen, indem 
hier die Epithelien blasig gequollen sind, offenbar gewuchert, so dass ein 
Zellhaufen in den freien Raum geschleudert ist. Das Pigment ist nur in 
einzelnen dieser degenerierten Zellen vorhanden. Die abgestossenen, teilweise 
auch in der Lücke liegenden Zellen sind rundlich, stark vergrössert, blasig. 
Zellkern häufig kaum gefärbt, so dass sie wie Schatten erscheinen. Von Zeit 
zu Zeit kommt dann in der Reihe der meist wenig pigmentierten Pigment- 
zellen ein derartiger Herd von wuchernden und rundlichen Zellen, die in 
mehr oder weniger starker Degeneration begriffen sind. Zuweilen fehlen 
auch die Zellen an ihrem eigentlichen Platz, so dass diese entarteten Zellen 
wie aus der Reihe herausgepresst erscheinen. Selbst wenn die Pigmentepi- 
thelien an Grösse gleichmässig erscheinen und auch in regelmässiger Lage- 
rung ist diese Pigmentierung stets defekt, indem bald hier, bald dort, ab- 
gesehen von einer diffusen Pigmentierung, die Pigmentkörner melır oder 
weniger. ganz fehlen. 

Während die Lamina vitr. der Aderhaut meist gut erhalten ist, ist sie 
bei diesen kleinen Wucherungsherden der Aderhaut weniger deutlich sicht- 
bar. Stellenweise erscheint sie verbreitert, wie aufgefasert. Bei einem grösseren 
Herd erscheint sie direkt eingerissen, indem hier das eine Ende über das 
andere gelagert ist, doch durch eine granulierte Zwischensubstanz getrennt, 
während nach innen zu wieder die rundlichen, degenerierten Pigmentzellen 
sind. Je weiter nach vorn, je unregelmässiger wird die Zellage, und schliess- 
lich haben wir im vorderen Abschnitt etwas hinter der Ora serrata bis zum 
Beginn der Ablösung an den Ciliarfortsätzen wieder ähnliche starke Zell- 
wucherungen der Pigmentepithelien, wie auf der temporalen Seite; die 
spindelförmige Anschwellung fehlt auch hier nieht, ist jedoch etwas kleiner. 
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Überall nach innen von der Pigmentschicht sind ihr aufliegend viele de- 
generierte Epithelien vorhanden. 

Ciliarkórper!): keine Veränderungen sichtbar. An einer Stelle ist ein 
kleiner Rundzellenherd unterhalb des Epithels. 

Ciliarepithel: (von vorn nach hinten). 

Im Anfang nahe der Iris sind beide Zellreihen nó stark pigmentiert, 
doch schon nach kurzer Strecke beginnen Unregelmässigkeiten der Pigmen- 
tierung, die sich bis zur Ablösung erstrecken. Nicht nur die zuerst noch 
leicht pigmentierte innere Lage wird immer dünner pigmentiert, um schliess- 
lich auf Strecken ganz pigmentfrei zu werden, sondern auch die äussere 
Lage ändert ihren Pigmentgehalt, der zunächst immer zarter wird. Es 
kommen bald grössere Lücken vor, in denen nur einzelne Pigmentkörner 
in den Zellen, oft den Kern verdeckend, liegen, dazwischen dann wieder 
grössere Strecken, die sich über ganze Fortsätze erstrecken, in denen gar 
keine oder nur ganz minimale Pigmentkörner liegen. Auch in der inneren 
Schicht hat man gelegentlich wieder eine feine Pigmentierung. Da wo der 
Pigmentgehalt wieder stärker wird, sind die Grenzen nach beiden Seiten 
vollständig unregelmässig, indem sowohl nach innen, als wie nach aussen 
Fortsätze in Gestalt von Haufen oder Körnern ausgestreut werden. Das 
geht bis weit in das darunter liegende fibröse Gewebe herein. Im ganzen 
ist alles melır oder weniger stark depigmentiert, so dass man die Zellkerne 
meist deutlich erkennen kann. 

Was nun das Aussehen der Zellen betrifft, so haben wir auch hier 
grosse Verschiedenheiten zu verzeichnen, nicht nur in der wechselnden Dicke 
der inneren Zellage, von der zunächst die Rede ist, sondern auch im Ver- 
halten der Zellkerne. Die innere Schicht ist zum Teil dadurch unregelmässig, 
dass die Zellen selbst verschiedene Lagen haben, und ferner dadurch, dass 
offenbar Wucherungsvorgänge vorhanden sind, so dass die Zellen häufig sich 
vor- und übereinander schieben. Vielfach entstehen dadurch Auswüchse und 
nach innen zu knospenartige Gebilde, die aus in ihrer Form verwandelten 
Zellen bestehen; sie sind vielfach flach. Vakuolenbildung ist selten und nur 
vereinzelt anzutreffen. 

Die Zellkerne sind ebenfalls verschieden. Das Gros verhält sich gleich, 
es sind meist grosse, im Längsschnitt ovale Kerne mit deutlichem Nucleolus; 
im Querschnitt sind sie rund. Doch ist auch hier schon verschiedene Färb- 
barkeit vorhanden, indem sich einzelne Kerne gut färben, andere dagegen 
an der Grenze der Sichtbarkeit stehen, so dass sie nur Schatten gleichen. 
Dazwischen finden sich alle Übergänge. Eine Änderung im entgegengesetzten 
Sinne ist ebenfalls recht häufig, nämlich eine Verdichtung der Kernsubstanz, 
so dass hier gelegentlich ganz dicke Kernklumpen neben den gewöhnlichen 
Kernen liegen. Meistens trifft diese Verdichtung jedoch die Kerne, welche 
sich aus dem regelmässigen Zellverbande nach vorn schieben und die Knospen 
bilden. Diese sind fast stets von derartigen Zellen mit pyknotischen Kernen 
gebildet. Die Kerne verlieren nun vielfach bei diesem Prozess ihre regel- 
mässige Gestalt, indem sie schlanker, stäbchenförmig werden oder auch sich 
einschnüren, so dass sie fast Kommagestalt haben. Fast immer sind sie 


1) Färbung mit Heidenhains Eisenhämatoxylin, Nachfärbung mit Rubin-S. 
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kleiner, zuweilen wie kleine runde dunkle Punkte. Nach innen zu befindet 
sich eine zellige Ausscheidung, die auf der Schicht in wechselnder Dicke 
ruht und sich verschieden tief zwischen die Zellen hineinsenkt. Nach dem 
Ende des Ciliarkórpers zu wird sie allmählich stärker. Sie steht mit den 
Zonulafasern in innigem Zusammenhang. = 3 


Auch die äusserste, eigentlich pigmentierte Schicht zeigt ausser der 
häufig totalen oder teilweisen Depigmentierung Änderung der einzelnen Zell- 
formen, dıe eben wegen des mangelnden Pigments ohne weiteres sichtbar 
sind. Nicht nur dass die scharfe Begrenzung nach innen und aussen fehlt, 
so sind vor allem die Zellen selbst in einem Zustand wechselnden Ver- 
haltens. Deutliche Zellgrenzen sind meist nicht sichtbar, wenigstens nicht 
gegeneinander. Die Kerne sind zum grössten Teil entartet. Nur selten eine 
Kernstruktur erkennen lassend, sind sie meist gleichmässig dunkel gefärbt, 
fast schwarz aussehend. Dabei haben sie ganz verschiedene Formen von 
länglichen, ovalen bis zu rundlichen oder auch eckigen Gebilden, die viel- 
fach Einschnürungen erkennen lassen. Häufig findet man nur Kerntrümmer. 
Dort wo die Pigmentierung stärker ist, sind auch in der Regel die Kerne 
regelmässiger und gehörig gefärbt. Nach der fibrösen Lage zu springen ge- 
legentlich auch in dieser Lage Knospen vor, was zum Teil auch mit der 
Verbreitung des Pigments Hand in Hand geht. Auch hier bestehen diese 
Auswiichse meist aus Zellen mit verdichteten Kernen, um die sich oft Hohl- 
räume finden. Verbreitert erscheint diese basale Schicht durch eine ähnliche 
Membran, wie sie sich auf der Innenfläche der inneren Schicht findet, die 
mit den Zonulafasern zusammenhängen. 


In gleicher Weise wie diese schliesst sie sich ciliarkörperwärts den 
Zellen dicht an und erreicht zuweilen die halbe Breite der Zellen, doch ist 
das wechselnd, da sie sich zwischen den einzelnen Zellen einsenkt. Oft ho- 
mogen ist sie auf Schrägschnitten fein gestreift. Bald scheint sie durch eine 
scharfe Grenze von dem benachbarten fibrósen Gewebe abgesetzt, bald aber 
steht sie mit feinen Fasern, die sowohl von ihr als von dem Bindegewebe 
ausgehen, mit letzterem in Verbindung. Es kommt nicht selten vor, dass 
jenseits dieser cutieularen Schicht, also von dem Zellbelag getrennt, abge- 
sprengte Zellnester mit pyknotischen Kernen und deutlicher Vakuolenbildung 
sich finden. 


Cystöse Bildungen sind in verschiedenen Schnitten vorhanden, zumeist 
an den Ciliarfortsátzen. An ihrer Bildung beteiligen sich beide Schichten, 
indem sowohl die basale Schicht allein derartige Hohlräume liefert, als auch 
die innere Schicht allein, als auch drittens beide Schichten zusammen, in- 
dem die Wandung aussen von der dann meist entpigmentierten basalen, 
innen dagegen von der innersten Epithelschicht gebildet wird. Die Cysten 
sind bald leer, vereinzelt mit einer fein netzfórmig geronnenen Masse er- 
füllt, in der sich Kerntrümmer finden. 


Zwischen Netz- und Aderhaut ist ein äusserst feinkórniger Erguss, 
der durch den Netzhautriss zunächst pilzförmig hindurchdrängt und den 
Glaskörper beiseite schiebt. Er dringt nur eine kurze Strecke vor die Netz- 
haut, während im Glaskérper selbst eine viel weniger stark geronnene 
Masse liegt. 
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An der Anamnese unseres Patienten ist leider nicht zu ersehen, 
wie das Leiden begonnen hat. Immerhin kann man daraus entnehmen. 
dass die heftigen Schmerzen, die durch die Drucksteigerung bedingt 
waren, erst kurze Wochen vor der Enucleation aufgetreten waren, 
und somit macht man keinen Fehlschuss, wenn man auch die Druck- 
steigerung in dem vorher erblindeten Auge erst zu diesem Zeitpunkt 
auftreten lässt. Dass zunächst einmal das Auftreten des intraoculären 
Druckes, das bei der klinischen Untersuchung beträchtlich war, nicht 
mehr als zwei Monate in dieser Stärke bestanden hat, geht aus dem ' 
Verhalten der Papille hervor, die nicht excaviert ist. An anderer 
Stelle konnte ich zeigen, dass eine Druckexcavation sich in der Regel 
spätestens innerhalb zwei Monate ausgebildet hat, wenn der Druck in 
dieser Zeit in gleicher oder annähernd gleicher Höhe bestanden hat. 
Dass in diesem Falle stets Drucksteigerung seit dem Beginn derselben 
vorgelegen hat, dafür sprechen die seit dem stets in fast gleicher 
Stärke vorhandenen Schmerzen. Aus den klinischen und anatomischen 
Bildern ergibt sich ferner mit Sicherheit, dass ein primäres Glaukom 
mit sekundärer Ablösung nicht dagewesen ist, was deutlich aus dem 
Verhalten der vorderen Kammer zu erkennen ist. Klinisch und ana- 
tomisch stark vertieft, drückt sich hier ein vom primären Glaukom 
ganz verschiedenes Verhalten aus, da wir bei letzterer Erkrankung 
eine flache vordere Kammer haben. Zudem ist hier der Kammer- 
winkel weit offen, das Trabekelwerk des Lig. corneo-sklerale gut durch- 
giingig, alles Zustände, die bei einer mehrwöchigen Dauer eines Glau- 
koms nicht mehr bestehen können, da dann bereits durch den von 
hinten wirkenden Druck eine sekundäre Anpressung, resp. Verwach- 
sung der Iriswurzel mit der Hornhauthinterfläche eingetreten ist, 
Fügt man hinzu, dass die extra- und intraocularen Gefässe keine 
wesentlichen Veränderungen aufweisen, die Iris flächenhaft mit der 
Linse verwachsen ist, dass letztere offenbar schon längere Zeit de- 
generiert ist, wofür ihre Kleinheit und der Zellbelag der Hinterfläche 
sprechen, so kann es sich nur um eine im Anschlusse an eine frühere 
Erkrankung eingetretene sekundäre Tensionszunahme handeln. Und 
diese vorgehende Erblindung war zweifellos die Netzhautablösung. 
Gerade die Vertiefung der vorderen Kammer ist ja von verschiedenen 
Seiten, zuerst von Schweigger und Samelsohn als pathognomisch 
für Netzhautablósung angesehen worden. 

Was in diesem Falle das Wichtigste erscheint und auch als das 
Altere, sind die Veränderungen der Aderhaut, des Pigmentepithels 
und der Ciliarepithelien. In der Aderhaut haben wir zunächst entzünd- 
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liche Herde kleinzelliger Infiltration, die zwar vereinzelt sind, sich 
aber bei der Durchsicht einer grossen Reihe der Präparate finden. 
Unscharf begrenzt und meist nur wenig dicht sitzen sie, wenn sie 
kleiner sind, in der Schicht der mittleren Gefässe, um sich beim 
Grösserwerden auch noch über die benachbarten Schichten zu erstrecken. 
Eine Infiltration bis an die Lamina vitr. chorioid. wurde nie gefunden. 
Ihrer Lage nach sitzen die meisten vor oder hinter der Gegend der 
Ora serrata, sie finden sich aber auch am hinteren Pol (ein Herd). Die 
darüber liegende Schicht der Pigmentepithelien ist hier nicht anders 
verändert, als an den übrigen Partien. 

Wenn sich so in der Aderhaut zweifellose entzündliche Verän- 
derungen frischerer Art finden, so ist unser Hauptinteresse doch auf 
die sich an der Innenfläche der Aderhaut, in der Pigmentepithelschicht 
abspielenden Veränderungen gerichtet, und zwar beginnen diese Stö- 
rungen schon am Corp. ciliare. Sie sind charakterisiert teilweise durch 
regressive Umwandlung der Pigmentepithelien, Depigmentierung, starker 
Anháufung von Pigment, und Pigmentzerstreuung in der Umgebung, 
teilweise durch mehr oder weniger starke Poliferation. Die Begren- 
zung der Pigmentschicht ist durchaus unregelmässig, nicht nur wegen 
der Ausstreuung der Pigmentkörner in die Umgebung, sondern auch 
wegen der an und für sich unregelmässigen Lagerung der Zellen 
selbst. Letztere ist z. T. wiederum bedingt durch die Wucherungs- 
erscheinungen der Epithelien, die in unregelmissiger Weise zur Ver- 
dickung der Pigmentschicht geführt haben. Man gewinnt häufig den 
Eindruck einer bindegewebigen Wucherung, doch lässt sich an vielen 
Stellen ein direkter Zusammenhang dieser zellreichen Gewebsstränge 
mit den Pigmentepithelien verfolgen, teils durch den Pigmentgehalt, 
teils durch ein direktes Auswachsen der Epithelien zu diesen Strängen. 
An einzelnen Stellen, auch an den im Durchschnitt spindelförmigen 
Verdickungen der Ora serrata-Gegend sieht man eine feinfascrige 
Intercellularsubstanz. Es ist natürlich bei dem Vorhandensein von 
Gefüssen nicht ausgeschlossen, dass derartige Bildungen durch echtes 
Bindegewebe hervorgerufen sind, und auch die teilweise etwas ab- 
weichenden Zellformen sprechen vielleicht für eine Mischung. Uber- 
wiegend jedoch sind es von den Pigmentepithelien ausgehende Bil- 
dungen. Hess beschreibt in einer Orbitaleyste bindegewebsähnliche 
Wucherungen der Pigmentepithelien, die der Abbildung nach mit den 
unseren nur eine bedingte Ähnlichkeit haben. Ebenso ist Imre bei 
seinem Fall retroretinaler Strangbildung bei Netzhautablösung geneigt, 
die vorhandenen bindegewebsähnlichen Wucherungen als Produkt der 
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Pigmentepithelien anzusehen, wenn er auch nicht vollstandig das 
Hineinspriessen von bindegewebigen Elementen durch die Lamina 
elastic. chorioid. in Abrede stellt. Auch auf ähnliche Befunde von 
Oeller und Uhthoff sei aufmerksam gemacht. Es findet sich ferner 
an der Aussenfläche des vorderen Abschnitts vor der Lamina vitr. 
eine scheinbar homogene, bei starker Vergrösserung feinfaserige, 
Platte, die sich mit Fuchsin-S. zart rötlich färbt. Auch hier haben 
wir offenbar das Produkt einer proliferierenden Entzündung. Auffallend 
ist, dass sich die Lamina elastic. wahrscheinlich nur wenig oder gar 
nicht an diesem Prozess beteiligt, und nur in der Nähe des grösseren 
Herdes sieht man eine feine Auffasserung, resp. ein Undeutlicher- 
werden dieser Lamellen. | 

Weiter rückwärts hören auf der temporalen Seite die proliferieren- 
den Veränderungen kurz vor dem Aquator auf, nasal noch eher, und 
- dann finden sich hauptsächlich degenerative Veränderungen, Depig- 
mentierung, unregelmässige Pigmentierung, Abplattung der Zellen usw. 
Es sind das Zustände, die sich in geringerer Ausbildung auch als 
senile Veränderungen charakterisieren (Kerschbaumer), wenn sie 
auch bei dieser einfachen senilen Degeneration nicht so ausgesprochen 
vorhanden sind. Dazwischen sind Veränderungen die deutlich als po- 
liferierender Natur anzusprechen sind, nämlich die kleinen Herde rund- 
licher Epithelzellen, die nach aussen vor der Pigmentschicht ausge- 
streut sind. Hier finden sich alle Übergänge von normalen Zellen zu 
schwer hydropisch gequollenen, die schliesslich nur noch als Epithel- 
schatten, ohne deutlich sichtbaren Kern, sich in dem eiweissreichen 
Erguss finden. Daneben Zellen, weniger gequollen, mit geringem Pig- 
mentgehalt. Im normalen Niveau der Pigmentepithelien fehlt vielfach 
jede Zelle, es erscheint so die Zellwucherung einfach herausgepresst. 
Dass offenbar in der Aderhaut der Druck höher ist, geht aus dem 
gefundenen Einriss der M. elastica chorioid. hervor. Hier sind dann 
auch die Zellhaufen der degenerierten Epithelien besonders aus- 
geprägt. Die Wucherung der Epithelien erscheint hier als das Pri- 
märe, während die hydropische Entartung der einzelnen Zellen wahr- 
scheinlich eine Wirkung des eiweissreichen Ergusses ist. 

Der Prozess, der sich so fast in ganzer Ausdehnung der Pig- 
mentepithelschicht findet, setzt sich auch in etwas modifizierter Form, 
wie es z. T. schon durch die andere Anordnung bedingt ist, auf die 
Epithelien der Ciliarfortsätze fort. Auch hier steht die unregelmässige 
Pigmentverteilung im Vordergrund des Bildes, indem sie im ganzen 
und grossen weniger dicht angeordnet ist, als es der Regel entspricht. 
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Stellenweise gar ist vólliges Fehlen des Pigments aufzuweisen, so 
dass sich nur ab und zu einige Pigmentkórner oder Haufen um die 
Zelen herum finden. Wenn ja auch der Pigmentgehalt schon in 
senilen Augen grössern Schwankungen unterliegt, so muss doch ein 
derartiges Verhalten oft totaler Entblössung auf grössere Strecken hin 
als pathologisch bezeichnet werden. Dazu kommt noch das Übergreifen 
sowohl des Pigments auf die Nachbarschaft nach innen und aussen 
als auch der Pigmentzellen selbst, vor allem ciliarkörperwärts, die sich 
mit ihren Wucherungen in die Unterlage hineinsenken. 

Die übrigen Zellveränderungen gehen ebenfalls über den Rahmen 
einfacher seniler Degeneration binaus. Es verhält sich mit den sog. 
Altersveränderungen wie mit den arteriosklerotischen, die bei den 
meisten Individuen der gleichen Altersklasse vorkommen, aber unter 
andern Umständen schon als schwer krankmachende Störungen an- 
gesprochen werden müssen, so dass also hier eine genaue Abgrenzung 
der gewissermassen physiologischen senilen Involutionen von schwer 
pathologischen Zuständen, häufig nur dem subjektiven Ermessen des 
Autors anheimgegeben ist. Meines Erachtens geht es keinesfalls an, 
derartige Veränderungen gleichsam als senil und damit als harmlos 
abzutun, sondern die an den Ciliarepithelien gefundenen Störungen 
sind schon aus dem Grunde stark ins Gewicht fallend, da sie nur 
die Fortsetzung sicher pathologischer Zustände an anderem Ort sind. 
Die Knospenbildung ist hier weniger auffallend, als vor allem die 
Entartung der Zellkerne. Diese sind in den knospenförmigen Wuche- 
rungen missgestaltet und pyknotisch, so dass sie meist nur eine gleich- 
mässige dunkle Masse darstellen. Doch auch in den in reihenfórmigem 
Zellverband stehenden finden sich, wenn auch seltener, derartige 
Kerne. 

Vielfach noch stärker sind die Veränderungen der Zellkerne in 
der ursprünglich pigmentierten äusseren Lage, und hier gehen offenbar 
die Zellveränderungen mit dem Pigmentgehalt Hand in Hand. Da, 
wo letzterer fehlt, sind auch die Zellkerne stark verändert, so dass 
sicher beide als Ausdruck gleicher Zellschädigung aufzufassen ist. 
Und auch die Verbreitung dieser basalen Zellreihe durch eine Aus- 
scheidung dürfte als Ausdruck einer veränderten Zelltätigkeit anzu- 
sprechen sein. 

Herr Professor Spuler hat mich auf diese Veränderungen auf- 
merksam gemacht und mich auch sonst bei der technischen Darstellung 
und Deutung dieser Zellstörungen aufs freundlichste unterstützt, so 
dass ich ihm zu grossem Dank verpflichtet bin. 

v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologie. LXXXIV. 2. 22 
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Vielfach sind cystóse Bildungen der Ciliarepithelien als Alters- 
veränderungen beschrieben, z. B. von Kuhnt und Kerschbaumer, sie 
finden sich auch hier in verschiedenen Präparaten. Offenbar sind aber 
auch sie das Produkt einer veränderten Zelltätigkeit. Auch Kuhnt 
spricht bei diesen Bildungen von krankhafter Transsudation als Ur- 
sache der cystoiden Bildungen, und er ist gradezu geneigt, diese Cysten- 
bildung für die Genese der Netzhautablösung als wichtig anzusehen. 
Es würde bei längerem Bestande die Glaskörperzusammensetzung 
leiden. Platzt eine derartige Cyste, so würde daraus ohne weiteres 
eine veränderte chemische Beschaffenheit des Glaskörpers entstehen. 
Kuhnt fasst also diese Bildungen nicht einfach als senil auf, sondern 
als schon in das Gebiet des Pathologischen fallend. Meines Erachtens 
wird nun nicht die Cyste durch ihren Inhalt auf den Glaskörper, 
bzw. die Linse wirken, vielmehr wird die gleiche Schädigung, die zur 
Bildung des Hohlraums Veranlassung gegeben hat, auch schädigend 
auf den Glaskörper wirken. 

Wenn auch die Bedeutung dieser feinen Veränderungen des 
Ciliarepithels nicht in ganzer Tragweite feststehen, dürfte doch eine 
Störung der Zelltätigkeit und eine dadurch bedingte sekundäre Schä- 
digung des Glaskörpers mit hoher Wahrscheinlichkeit anzunehmen 
sein. Dass auch bei Naphtalinvergiftungen z. B. die Ciliarepithelien 
verändert sind, sei hier nur gestreift, da sie offenbar ganz anders sind, 
als hier, ebenso sei erinnert an Veränderungen dieser Zellen, wie sie 
Peters bei Schichstar fand. 

Vergegenwärtigen wir uns noch, dass auch noch in der Iris sich 
Veränderungen proliferierender Art finden, die vom Kammerwinkel 
nach vorn in das Gebiet der vorderen Kammer in dünnen Zügen 
hereinragen, dass auch am Pupillenrand fibröse Verwachsungen be- 
stehen, dass ferner die Pigmentschicht mit der vorderen Linsenkapsel 
zusammenhängt, so haben wir Veränderungen, die sich über die ganze 
Uvea, bzw. die Pigmentschicht erstrecken. 

In der Aderhaut frische, wenn auch kleine, entzündliche Herde, 
Degeneration und proliferierende Entzündung des Pigmentepithels, im 
Ciliarepithel ebenfalls vorwiegend Degenerationszeichen; es kann das 
für die Ernährung der von ihr abhängigen Gebilde, des Glaskörpers 
und der Linse durchaus nicht gleichgültig sein, und so erklärt sich 
auch das so häufige Vorkommen von Katarakt bei oder nach der 
Netzhautablösung vollständig natürlich und durch die gleiche Grund- 
ursache bedingt, wie die Ablösung selbst. 

Es bleibe vollständig dahin gestellt, ob die Ernährung ausschliess- 
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lich von den Ciliarepithelien erfolgt oder auch mit Hilfe der Aderhaut, - 
was nach den Versuchen W esselys, wahrscheinlich ist die zur Atrophie 
der Chorioidea und nachfolgender Phtisis bulb. post. führten, sowie 
schliesslich im geringen Grade der Netzhaut. Ich persónlich neige 
durchaus dazu, eine Beteiligung aller Membranen hierbei anzunehmen, 
wenn auch in verschiedenen Graden, doch sei auf diese Streitfrage 
nicht weiter eingegangen. 

Diese Veränderungen stehen durchaus nicht vereinzelt da, sondern 
es sei ausdrücklich hervorgehoben, dass schon in den ülteren Ver- 
öffentlichungen derartige Dinge berichtet sind, die sich mit dem Obigen 
sehr gut in Einklang bringen lassen, wenn auch oft wegen einer ge- 
wissen Selbstverstándlichkeit nicht besonders darauf eingegangen wurde. 
Überhaupt ist als ütiologische Ursache fast stets, teils auf diesen er- 
wühnten pathologischen Befunden, teils auf klinischen (ophthalmosko- 
pischen) Beobachtungen oder auch auf theoretischen Erwägungen fussend, 
eine Chorioiditis, seltener Veränderungen der Ciliarepithelien ange- 
nommen, und ich muss mich dem anschliessen, doch noch ein Stück 
darüber hinausgehen. 


Zunächst seien die Befunde der Literatur über diese oder ähnliche 
Veränderungen angeführt, soweit sie mir zugänglich war. 


Nordensons erster Fall ist besonders wichtig, weil er zwar nicht so 
sehr frisch, als vielmehr ohne sog. komplizierende Entzündungserscheinungen, 
wegen subjektiver Lichterscheinungen enucleiert wurde. Bei einem Myopen 
(8 D) trat Netzhautablósung ein, die nach wechselndem Verlauf stärker 
wurde und nach etwa 1!/,jährigem Bestehen zur Herausnahme des Auges 
führte. Auch hier bestand Vertiefung der vorderen Kammer. 


Die Pigmentzellen zeigen eine auffallend ungleiche Grösse und ungleich- 
mässige Pigmentierung. Kuhntsche Gigantenzellen sind reichlich vorhanden. 
Im Bereiche des Äquators findet man eine schmale, streifenförmige Erhebung, 
welche nur aus kleinen, stark pigmentierten Epithelzellen besteht. 


Zottige Auswüchse und Auflagerungen von kernhaltigen Zellen und 
Drüsen an der Aussenfläche der Netzhaut sind vorhanden und ebenso ähn- 
liche Auflagerungen an der Innenfläche der Aderhaut in Form flacher Er- 
hebungen im hinteren Abschnitt des Auges. Auch in der Nähe der Ora 
serrata ist ein Herd kernhaltiger Zellen, deren einzelne spindelförmig sind und 
aus Zügen von Pigmentklumpen bestehen. Flache Auflagerungen im hinteren 
Teil des Auges bestehen aus einer homogenen oder körnigen Masse mit 
eingestreuten Rundzellen und veränderten Pigmentepithelien. In der Um- 
gebung einiger Venen der Aderhaut liegen herdweise Rundzellen. In einigen 
Arterien findet sich eine körnige Masse, deren Natur nicht feststeht. Auch 
in einzelnen Ciliarfortsätzen sind an manchen Stellen Anhäufungen von 
Rundzellen an den Aussenwänden der Venen. 

22* 
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Fall 2. Auch hier Myopie mit totaler Netzhautablósung, das Auge 
wurde nach 5 Jahren bei der Sektion gewonnen. 

Die Chorioidea zeigt auf der Innenfläche die Epithelschicht mit etwas 
unregelmässiger Pigmentierung; stark pigmentierte Zellgruppen wechseln mit 
weniger pigmentierten ab, und hier und da erheben sich Drusen, die meh- 
renteils in der Mitte pigmentlos und mit stark pigmentierten Zellen um- 
säumt sind. Übrigens zeigt die Aderhaut einen ziemlichen Kernreichtum, 
welcher von Einlagerung kleiner Rundzellen herrührt; ähnliche Zellen findet 
man auch an einzelnen Gefässen in kontinuierlicher Schicht in der Adven- 
titia eingelagert . . . Kernreichtum findet sich sowohl in dem muskulären 
Teile des Corpus ciliare als im Gewebe der Proc. ciliares. 


Fall 3. Bei geringer Myopie entwickelte sich Netzhautablösung, der 
sich nach 4 Wochen Iritis anschloss. Nach 11|, Jahren sekundäre Druck- 
steigerung, die zur Enucleation führte. 

Die Iris ist am Pupillarrand mit der vorderen Linsenkapsel verwachsen, 
und auf der vorderen Linsenkapsel besteht eine Zellage wechselnder Dicke. 
Fibrinöse Ausscheidungen fehlen nicht. Das Irisgewebe ist reichlich mit 
Rundzellen infiltriert. 

Die Aderhaut, von gewöhnlicher Dicke hat an einigen Stellen das Pig- 
ment eingebüsst, an einer derartigen Stelle findet man statt dessen eine 
Masse Rundzellen. Im hinteren Abschnitt des Auges sind Drusenbildungen 
vorhanden, und vorn an. der Ora serrata ist eine kurze Chorioidealzotte. In 
der Pars plana ist ein chorioiditischer Herd, der aus gewucherten Pigment- 
epithelien besteht. Zwischen diesen Pigmentziigen liegt: geronnenes Eiweiss, 
Gefüsse, Háufchen von Rundzellen und Blutpigment. Aderhautgefässe in der 
Nähe des Herdes strotzend mit Blut gefüllt und mit einer grossen Anzalıl 
von Rundzellen umgeben. Die Glasmembran ist gefaltet und zeigt an ihrer 
Innenfläche eine homogene, glasartige Auflagerung. 

Die Cylinderzellen des Ciliarteils der Netzhaut sind etwas verlängert, 
Rundzellen im interstitiellen Gewebe leicht vermehrt. Auf der andern Seite 
ist der Glaskórper atrophisch. 


Fall 4. Doppelseitiges Auftreten von Netzhautablósung in emmetropi- 
schen Augen. Schon bei der ersten Untersuchung bestand die Ablósung auf 
beiden Augen, der sich auf dem rechten Auge dann nach 7 Tagen ein 
schwerer Anfall von Drucksteigerung mit Vertiefung der vorderen Kammer 
anschloss. Die Enucleation wurde etwa 6 Wochen nach Beginn der Ab- 
lösung vorgenommen. 

Auch links traten später iritische Erscheinungen mit Drucksteigerung auf. 

Die Iris war verschmälert. In der Suprachorioidea findet sich stellen- 
weise Transsudat. Zwischen den Lamellen sind Rundzellen, ebenso wie in 
der Schicht der grossen Gefässe. Das Gleiche gilt von den Ciliarfortsätzen. 


In Deutschmanns Fall von Netzhautablösung eines myopischen Auges 
waren ebenfalls Zeichen der Iridocyelitis mit Vertiefung der vorderen Kammer 
aufgetreten, dabei war die Spannung stark herabgesetzt. 

Im vorderen Teil war das Corpus ciliare mit der Aderhaut abgehoben 
durch eine homogen geronnene Masse, die gleiche Masse war auch zwischen 
Aderhaut, und abgehobener Netzhaut. Die Aderhautablösung ging bis zum 
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Äquator und von hier an war diese Membran teils atrophisch, teils eher 
verdickt und hier ziemlich stark mit Rundzellen infiltriert, je náher der 
Papille, desto mehr Pigmentepithel z. T. gut erhalten, z. T. auseinander ge- 
zogen, atrophisch, mit Bröckeln geronnener homogener Masse bedeckt. 


Auch Druault beobachtete bei seiner Kranken mit Myopie zuerst Netz- 
hautablósung, darauf stellte sich nach 3 Monaten Iritis ein, zu der später 
noch Drucksteigerung trat, erst mehrere Monate später konnte die Enuclea- 
tion gemacht werden. 

Netzhaut sehr stark verändert. 

Die Pigmentepithelien, die wie stets an der Aderhaut haften geblieben 
waren, sind, soweit ersichtlich, alle pigmenthaltig. 

Die Lamina elastica bildet halbmondförmige knospige Proliferation. 
Aderhaut selbst verdünnt. 

Die Aderhautverdiinnung ist ohne Zweifel auf die lange bestehende 
Drucksteigerung zurückzuführen, so dass sich über den früheren Zustand 
nichts aussagen lässt, ebenso wenig vom Corpus ciliare. Der hochgradige 
degenerative Zustand der Netzhaut lässt ebenfalls erkennen, dass hier schon 
schwere sekundäre Veränderungen eingetreten sein müssen, die die Deutung 
natürlich sehr erschweren, welche dieser Veränderungen für die Entstehung 
der Netzhautablösung von Wichtigkeit sind. 


Gonin. 1. Fall. Klinisch trat 20 Monate nach der Netzhautablösung 
auf einem emmetropischen Auge Ciliarinjektion auf mit Drucksteigerung. 
Die Hornhaut ist leicht getrübt, die Pupille erweitert, die vordere Kammer 
vertieft. Radiäre Linsentrübung hindern jetzt den Einblick ins Innere. 


Patlologisch-anatomischer Befund: Die Aderhaut ist in einem Zustand 
diffuser Atrophie. In der Gegend des Aquators sind an verschiedenen Stellen 
Depigmentationen des Stromas vorhanden, dem entsprechen kleine Zellhaufen, 
die mehr weniger gegen das Augeninnere vorspringen und scheinbar alten 
chorioiditischen Herden gleichen. — An anderer Stelle erwähnt er noch einen 
Kranz chorioiditischer Narben mit unregelmässiger Pigmentierung an den 
den Netzhautrissen entsprechenden Stellen. 

Netzhaut mit starken Veränderungen. 


2. Fall. Bei einem emmetropischen Auge trat ziemlich plötzlich Netz- 
hautablósung auf, der sich nach 8 Wochen eine Iridocyclitis anschloss. Es 
bestand weitere 3 Wochen später starke ciliare Injektion und Druckempfind- 
lichkeit des Auges. Spannung vermindert (— 2). Vordere Kammer vertieft. 
Iris hyperämisch und mit hinteren Synechien versehen. Linse teilweise ge- 
trübt. 9 Wochen nach Beginn der Ablösung, £ Wochen nach Beginn der 
entzündlichen Erscheinungen wurde enucleiert. 


Pathologisch - anatomisch: Die Aderhaut zeigt wenig Veränderungen 
ausser einem Kranz pigmentierter Flecke in der Äquatorgegend. Über Ver- 
änderungen der Iris und des Ciliarkörpers ist trotz der Verwachsung nichts 
erwähnt. 

Fast normale Netzhaut. 


3. Fall. Ein hochgradig kurzsichtiges Auge bekommt eine Netzhaut- 
ablósung, der sich nach 3 Monaten Schmerzhaftigkeit zugesellt. Es be- 
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stand starke ciliare Injektion mit grosser Druckempfindlichkeit. Spannung 
vermindert. Vordere Kammer sehr tief. Bereits nach etwa 8 Tagen wurde 
die Enucleation gemacht. 

Pathologisch-anatomisch ist zu erwähnen, dass an der den Netzhaut- 
rissen entsprechenden Stellen der Aderhaut ein kleiner grauer Fleck ist und 
Unregelmässigkeiten der Pigmentierung. Bei genauerer ‘Untersuchung ergab 
es sich, dass es sich um einen ziemlich beträchtlichen und wahrscheinlich 
frischen chorioiditischen Herd handelte, der die ganze Dicke der Aderhaut 
durchsetzte und das Pigmentepithel teilweise zerstört hatte. Vor dieser Stelle 
war etwas Exsudat mit Leukocyten, granulierten Körperchen und Pigment- 
körnern ohne Spur von Netzhautelementen. Ebenso fand sich ein zweiter 
derartiger Herd. — Das Pigmentepithel ist sichtbar im Stadium der Wuche- 
rung. — Uvea mit starker Hyperämie und Ödem, sowie Blutung in die 
Aderhaut und Kammerwinkel. 

Gonin nimmt daher eine Chorioiditis an, die vor allem schleichenden 
Verlauf hat, und zwar eine Chorioiditis des vorderen Teiles der Aderhaut. 


Uhthoffs Veröffentlichung war mir leider nicht im Original zugäng- 
lich, dem Referat ist zu entnehmen, dass eine ausgedehnte zusammenhängende 
Aderhautatrophie mit starken Pigmentveränderungen bestand, die als alte 
Chorioiditis imponiert. 

Auch in Mügliches Falle sind Veränderungen der Aderhaut und des 
Pigmentepithels vorhanden, doch sei hierauf nicht eingegangen, weil stellen- 
weise wieder eine Anlegung erfolgt ist, so dass dadurch die Verhältnisse 
kompliziert werden. 


v. Hippel. Fall 1. Myopisches Auge, Dauer der Ablösung unbekannt. 
Später Tension vermindert, vordere Kammer vertieft, Pupille weit, Linsen- 
und Glaskörpertrübungen. Die Untersuchung des Präparats ergab an Stelle 
des Netzhautrisses einen chorioretinitischen Herd. An den Pigmentepithelien 
waren die Kerne deutlich sichtbar, zuweilen bildeten sie halbkugelige Häuf- 
chen. An der vorderen Bulbushälfte fehlen sie streckenweise über chorioidi- 
tischen Herden. Hier bestand Lymphocyteninfiltration, z. T. in dichten 
Haufen, am stärksten vor Beginn der Ablösung. Hinten sind nur vereinzelt 
Häufchen von Lymphocyten vorhanden. Auch im Corp. cil. sind einzelne 
Herde von Lymphocyteninfiltration, ebenso in der Iris; dort fand sich auch 
ein Ódem mit Fibrinnetzen. 

Die Linse war teilweise getrübt. 


Fall 2. Zunächst Blutung im Auge, 2 Jahre darauf Netzhautablósung. 


Wegen Tumorverdacht Enucleation. 

Stäbchen und Zapfen noch zu erkennen. 

Die Aderhaut zeigte in ihrem hinteren Teil kleine papillenartige Vor- 
sprünge, über deren Natur sich v. Hippel nicht äussert. 

Das Pigmentepithel bildet stellenweise halbkugelige oder mehr läng- 
liche, mehrschichtige Auflagerungen. Frische entzündliche Veränderungen 
sind weder an Aderhaut, noch am Corpus ciliare oder Iris nachzuweisen. 

Auffallend ist, dass v. Hippel im ersten Fall für die Entstehung der 
Netzhautablósung durch Zug des Glaskórpers oder der zelligen Membranen 
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vor derselben eintritt, während er die komplizierende Aderhautablösung auf 
Grund der entzündlichen Veränderungen der Chorioidea als durch das retro- 
chorioideale Exsudat bedingt auffasst, ohne dass er jedoch eine definitive 
Stellung einnimmt. 

Ob sich in dem 3. Fall v. Hippels, der sich bei Linsenluxation fand, 
die an der Aussenfläche der Netzhaut und den Pigmentepithelien gefundenen 
Veränderungen mit den bisher angeführten übereinstimmen, ist nicht sicher 
aber durchaus möglich. Im übrigen ist hier gerade das Vorliegen der Linsen- 
luxation ein Moment, das auch eine Entstehung der Ablösung im Sinne 
der Retraktion, wie es auch v. Hippel will, begünstigt. 


Lauber. Fall 3. In einem myopischen mit chorioretinitischen Ver- 
änderungen versehenen Auge trat Netzhautablösung ein, der sich nach 
einiger Zeit iritische Veränderungen anschlossen. Wegen Drucksteigerung 
und Schmerzen wurde das Auge enucleiert. 


Die verdichtete Iris zeigte an verschiedenen Stellen Rundzelleninfiltration 
und stand mit einer organisierten Exsudatmasse mit der vorderen Linsen- 
kapsel in Verbindung. Katarakt mit Wucherung der Kapselepithelien. Ader- 
haut stark atrophisch, zuweilen mit Rundzellen infiltriert, besonders in der 
Gegend der Ora serrata. Stellenweise ist das Pigmentepithel gewuchert, und 
es hat sich ein zellenreiches Gewebe gebildet, welches auf dem Pigment- 
epithel liegt. — An der Ora serrata besteht ebenfalls eine bedeutende 
Wucherung des Pigmentepithels, welches in Form von Strängen in eine aus 
Bindegewebe und gewucherter Glia bestehende Gewebsmasse hineinzieht. 


Wenn auch in den angezogenen Fällen die Veränderungen nicht 
genau die gleichen sind an Art und Ausbreitung, -ergibt sich 
doch eine weitgehende Übereinstimmung, besonders was die Veründe- 
rungen der Pigmentepithelien betrifft. Es stehen da vielfach Wuche- 
rungserscheinungen im Vordergrund, vor allem bei Nordenson und 
Gonin. Auch v. Hippel beschreibt ühnliche Gebilde, die Ähnlich- 
keit mit den Befunden von Pes haben, und auch in unsern Prüpa- 
raten sind derartige Ahnlichkeiten nicht zu verkennen. Ich stimme 
ganz mit Pes überein, diese Gebilde als entzündlicher Natur anzu- 
sehen. 

Die vielfach wechselnden Befunde der frischen und älteren ent- 
zündlichen Veränderungen der Aderhaut und des Ciliarkörpers kehren 
immerhin recht häufig wieder und sind deshalb als vielleicht nachher 
in der Intensität gesteigert, aber in ihrer Grundanlage durchaus nicht 
als sekundür anzusehen. Das gleiche gilt für die Iris. Von den Ciliar- 
epithelien sind die Befunde nur spärlich, doch lenkt gerade Leber 
in neuerer Zeit auch auf diesen Punkt die Aufmerksamkeit. 

Es lässt sich also hieraus in Übereinstimmung mit unserem Fall 
pathologisch-anatomisch ein einheitliches Bild der Krankheit fest- 
stellen, das, in verschiedenen Teilen der Uvea und der Pigment- 
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schicht der Netzhaut beginnend, vielfach den grössten Teil dieser 
Gebilde ergreift und so zu den weiteren, meist als Komplikation auf- 
gefassten Störungen führt, nämlich der Iridocyclitis, der Katarakt 
eventuell der Phthisis bulbi. Auf Grund dieser Befunde komme ich 
zu dem gleichen Ergebnis wie Lauber (auch Heine bringt in einer 
gerade erschienenen Arbeit ähnliche Gedankengiinge zum Ausdruck), 
der auf Grund klinischer Erwägungen ebenfalls zu dem Satz gedrängt 
wird, dass es sich fast ausnahmslos um koordinierte Teilerscheinungen 
derselben Erkrankung handelt, und dass es unzulässig ist, etwa an- 
nehmen zu wollen, dass eine Netzhautablösung eine Iritis oder eine 
Katarakt erzeugen könne. Die von ihm angeführten Krankengeschichten, 
die ohne weiteres leicht vermehrt werden können, sind charakteristisch 
für diese Verhältnisse. 

Dass diese Veränderungen in der Tat das Grundlegende sind 
und schon vor der Ablösung bestanden, geht aus dem Umstand hervor, 
dass vielfach derartige Zotten von gewucherten Pigmentepithelien in 
Verbindung mit andern Elementen sich auf der Aussenfläche der ab- 
gelösten Retina finden. In unserem Fall sowohl als auch in den ver- 
schiedenen Beobachtungen der Literatur sind derartige, häufig als 
Chorioidealzotten bezeichnete Gebilde vorhanden, und diese können 
selbstverständlich nicht nach der Ablösung dorthin gelangt sein. 

Ob nun die Netzhaut sich auch an diesen primären Prozessen 
beteiligt, lasse ich dahingestellt, ich möchte nur die Möglichkeit durch- 
aus zugeben. 

Im Zusammenhang damit mögen die Veränderungen der Linse 
ihre Erwähnung finden, vor allem die Veränderungen des Kapsel- 
epithels. Die Linse selbst war kataraktös getrübt. Das Epithel der 
vorderen Kapsel hatte plaqueweise eine Proliferation erfahren, so dass 
ganze, aus mehrfachen Epithellagen bestehende Inseln vorhanden 
waren. Am Äquator nun hörten die Zellen nicht auf, sondern 
gingen in meist mehrfacher Lage fast kontinuierlich über die ganze 
Hinterfläche der Linse herüber. Auch in den benachbarten Linsen- 
teilen waren hier und dort meist degenerierte Zellen oder ihre Reste 
nachweisbar. 

Hess gibt an, dass er dies Pseudoepithel häufig bei Linsen 
gefunden hat, deren Hinterfläche einige Zeit mit fremdem Gewebe in 
Berührung gewesen ist, so z. B. bei Netzhautablösung. Das liegt hier 
vor, und ich konnte mich an andern Präparaten von der Richtigkeit 
dieser Angaben überzeugen. Im vorigen Jahr sah Christel bei einem 
Fall von Buphthalmus, diesen Epithelbelag der hinteren Kapsel und 
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führte ihn auf entwicklungsgeschichtliche Stérungen zuriick. Doch 
miissen sie offenbar im gleichen Sinne wie der Epithelbelag in unserem 
Falle von Ablatio gedeutet werden. 

Im allgemeinen sind die Veränderungen der Uvea und des 
Pigmentepithels, die doch ganz offenbar die zuerst vorhandenen sind, 
in der Literatur weniger ausführlich behandelt, als die daraus resul- 
tierenden des Glaskörpers und der andern in Betracht kommenden 
Teile. Dass wir aus dem fertigen Zustand auf die einzelnen wirken- 
den Kräfte schliessen müssen, hat schon Leber erwähnt, und so 
ist es kein Wunder, dass bei gleichen anatomischen Veränderungen 
die Deutung so verschieden ist, wie wir es hier bei den Anhängen 
der sog. Sekretions-, bzw. Retraktionstheorie und ihren verschiedenen 
Modifikationen sehen. | 

Es ist nicht meine Absicht, was schon oft geschehen ist, das 
Für und Wider beider Ansichten zu erórtern, sondern es liegt mir 
nur daran, meine Ansicht, wie sie sich auf Grund pathologisch-ana- 
tomischer Tatsachen und klinischer Beobachtung ergibt, kurz darstellen. 
Sie stellt durchaus nichts Neues dar, und ähnliche Gedanken sind 
schon von vielen Autoren ausgesprochen, 

Ausgehend von den anatomisehen Grundlagen, wie sie unser 
Fall in mehr oder weniger enger Übereinstimmung mit den Ergeb- 
nissen anderer Forscher bietet, ist von vornherein anzunehmen, dass 
hier der in seiner Ernährung von Ciliarkörper und Aderhaut abhängige 
Glaskörper bei einer Störung dieser ernährenden Membranen eben- 
falls geschädigt wird. Das sieht man häufig bei Cyclitis, und die 
Änderungen dürfen nicht nur in quantitativer, sondern auch in quali- 
tativer Hinsicht erfolgen. Wenn wir uns nun vergegenwärtigen, dass 
der verminderte Druck, also die Hypotonie ein nahezu konstantes 
Zeichen der Cyclitis ist (Schirmer), so können wir bei der mannig- 
fachen Schädigung des Ciliarepithels auch hier eine Herabsetzung 
des Druckes theoretisch erwarten. Dass sie in der Tat bei Netzhaut- 
ablösung besteht, darauf weist vor allem Lauber hin, der die Be- 
funde der Literatur zusammengestellt und eigene Beobachtungen hin- 
zugefügt. Er fand unter 53 Fällen 48 mal verminderten Druck 
verzeichnet, eine Häufigkeit die allerdings von Deutschmann bestritten 
wird, trotzdem auch er im Grunde verminderte Spannung des Glaskörpers 
heranzieht. Dass sie ausserordentlich häufig ist, ja fast pathognomisch für 
Netzhautablösung, darüber kann nach der Literatur kein Zweifel sein. 

Andere nachweisbare Veränderungen des Glaskörpers sind die, 
dass eine sicher abnorm feste Verbindung mit der Netzhaut eintritt. 
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Im hinteren Teil haben wir vielfach eine Glaskórperabhebung, die 
meines Erachtens auch im Leben bestanden haben muss, doch sind 
einzelne Glaskórperschichten, losgelóst von der übrigen Masse, auch 
hier in ziemlich engen Zusammenhang mit der Netzhaut getreten. 
Diese Verbindung ist besonders eklatant am vorderen Abschnitt, be- 
sonders vor der Rissstelle, wo eine deutliche Grenze öfters nicht 
vorhanden ist, indem sich, wie das bei Malloryscher Bindegewebs- 
fárbung sehr schón sichtbar ist, hier die Glaskórperfasern nicht von 
ähnlich gefärbten, wohl bindegewebigen Anteilen der Netzhaut trennen 
lassen. Ja am peripheren Teil der eingerissenen Netzhaut haben wir 
direkt eine Umklammerung der Glaskórperelemente von Teilen der 
Netzhaut. An den Glaskórperfasern ist eine direkte Veränderung nicht 
sichtbar, und es ist kaum anzunehmen, dass sog. geschrumpfter Glas- 
körper eine höhere Zugwirkung äussern sollte, als nicht in dieser 
Weise veränderter; von zelligen Bildungen sehe hier ich vollständig 
ab. Denn dass diese imstande sein können, die Netzhaut abzuziehen 
bei langsam eintretender Narbenschrumpfung, gebe ich ohne weiteres 
zu. Das sind aber chronische Prozesse, die zu einer akuten Ablösung 
nicht führen können. 

Es werden durch diese verschieden festen Verbindungen zwischen 
Glaskörper und Netzhaut im vorderen und hinteren Abschnitte ganz 
verschiedene Spannungen ausgeübt, die zunächst latent bleiben. 

Wenden wir uns nun zur Aderhaut, so besteht hier nicht die ge- 
ringste Veranlassung, einen verminderten Druck anzunehmen; entweder 
herrscht hier normaler Druck oder womöglich etwas erhöhter, da doch 
schon mit Herabsetzung des Druckes im Glaskörper eine stärkere 
Blutfüllung eintritt, und damit ein höherer Druck, der sich von den 
Gefässen auf das Gewebe fortpflanzt. Und dass dieser Druck gegen- 
über dem Augeninnern wirklich erhöht ist, sehen wir an dem Verhalten 
einzelner Pigmentepithelien, die von hinten her gradezu herausge- 
schleudert erscheinen, ja sogar an einer Stelle die Glaslamelle zum 
Einreissen gebracht haben. Es entsteht so offenbar ein Druckgefälle 
von der Aderhaut zum Glaskörper, und das wird selbstverständlich 
zum Ausgleich streben. Da nun bei Abnahme des Drucks die 
Differenz zwischen Blutdruck und Augendruck grösser wird, so 
wird es zu einer Transsudation kommen, die hinter die Netzhaut 
erfolgt. Dass dann die Netzhaut sich von ihrem Pigmentblatt löst, 
lässt sich mit Schmeller dadurch erklären, dass hier durch den pro- 
liferierenden Prozess eine Lockerung der Verbindung erfolgt sein muss. — 
Erwähnenswert erscheint mir auch der Umstand, dass das Verhalten 


Zur Frage der Netzhautablósung. 339 


der hydrophisch gequollenen Pigmentepithelien unseres Falles sich 
offenbar nur quantitativ von dem bei. albuminurischen Netzhautab- 
lösung gefundenen, wie sie z. B. Ewetzky und Lauber beschreiben, 
unterscheidet. Und in solchen Fällen kann es doch kaum einem 
Zweifel unterliegen, dass hier eine Transsudation das die Netzhaut 
ablösende Moment darstellt. 

Dass der Glaskörper verschiedene Störungen aufweist, darauf 
habe ich schon hingewiesen, und ich stimme mit Rählmann überein, 
dass das Corpus vitreum stets verändert sein muss, wenn ich auch 
über die Art der Veränderung anderer Ansicht bin. 

Sein Verhalten bei der Ablösung ist durchaus nicht rein passiv, 
sondern er wird als unterstützender Faktor wesentlich mit in Betracht 
gezogen können müssen. Nimmt die Spannung im Glaskörperraum 
ab, so wird er sich normaler Weise zurückziehen und so lange ohne 
Beteiligung der Netzhaut, als hier abnorm feste Verbindungen fehlen, 
wie es meist im hinteren Teil der Fall ist, so dass es hier zur 
Glaskörperabhebung kommt. Im vorderen Teil nun wird er eine ge- 
wisse Zugwirkung auf die mit ihm fest verwachsene Netzhaut ausüben. 
Es ist selbstverständlich, dass die Kraft nur gering sein kann, und 
dass die Glaskörperfibrillen natürlich, da es ja zu einer eigentlichen 
Schrumpfung nicht kommt, auch später ohne weiteres ausgeglichen 
werden können, so dass sich dann die Netzhaut wieder anlegen kann. 
In unserem Fall sind die Glaskörperfasern nicht verkürzt, wie sich das 
aus dem stark welligen Verlauf erschliessen lässt. 

Die Entstehung des Netzhautrisses braucht mit einer Zugkraft 
des Glaskörpers durchaus nicht in direktem Zusammenhang gebracht 
zu werden. Wölbt sich die Netzhaut durch Druck von hinten durch 
das Transsudat und durch Zug von vornher vor, so wird die gespannte 
Netzhaut an einem Punkt einreissen können, wo eine Spannungs- 
änderung an ihrer Oberfläche vorhanden ist, und das ist offenbar an 
der Stelle ihrer engen Verbindung mit dem Glaskörper der Fall. 
Ähnlich wie eine Seifenblase an der Stelle der Berührung durch 
Änderung der Spannung ihrer Oberfläche platzt, so wäre auch hier 
an der Stelle der veränderten Spannung ein Einriss möglich. Dass 
er meist vorn sitzt, ist bei der grösseren Dicke der Netzhaut im hin- 
teren Abschnitt und ihrer Versteifung durch Blutgefässe erklärlich, 
und ausserdem haben wir gesehen, dass vorn die starken Verbindungen 
nit dem Glaskörper bestehen. Vielleicht spielen auch von der Unter- 
lage her übergreifende entzündliche Prozesse, die die Netzhaut direkt 
geschädigt haben können, eine Rolle. 
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Nach der ursprünglichen Annahme Lebers handelt es sich nur 
um einen Flüssigkeitswechsel der aus dem Glaskórper ausgepressten 
Flüssigkeit, die also die gleiche Zusammensetzung haben müsste. 
Wenn kein Riss besteht, so käme eine Übereinstimmung der vor und 
hinter der Netzhaut befindlichen Flüssigkeit nicht in Frage. Hier je- 
doch haben wir einen Riss, und es ist deutlich ersichtlich, dass die 
retroretinale Flüssigkeit offenbar viel eiweissreicher ist, als die nur 
wenig gekrónte und an verschiedenen Stellen gelagerte Flüssigkeit 
im Glaskórper, es findet sich retroretinal eine fast ganz gleichmässig 
geronnene Masse, wie sie auch in der vorderen Kammer ist. 

Dass dieser Erguss sich dem Serum nähert, also einem Transsu- 
dat entspricht, geht aus seinem Verhalten gegenüber der Fixierung, 
bzw. Färbungsflüssigkeit hervor. Es lässt sich deutlich erkennen, dass 
auch hier ein höherer Druck herrschte als im Glaskörper, indem 
nämlich das Transsudat nicht vom Glaskörper durch den Riss hinter 
die Netzhaut strömt, sondern ganz entschieden umgekehrt. Es prallt 
jenseits des Risses gegen den Glaskörper an, den es bei Seite schiebt, 
so dass er eine gegen den Riss konkave Begrenzung annimmt. Eine 
Vermischung der retroretinalen mit den vitralen Flüssigkeiten ist nicht 
eingetreten. 

Dass die von Leber beschriebenen, an der Innenfläche der Netz- 
haut sitzenden Membranen imstande sind, bei ihrer narbigen Zu- 
sammenziehung einen Zug auszuüben, ist klar, und auch aus den 
Experimenten Birch-Hirschfelds kann man einen derartigen Schluss 
ziehen. Es war hier nach Absaugung des Glaskörpers zur Ablösung 
der Netzhaut und zum Einreissen derselben gekommen, und es fanden 
sich dabei präretinale Strangbildungen, doch ohne zelligen Charakter, 
die sichtlich die Netzhaut in Falten gelegt hatten. Doch dürfte es 
sich bei den Leberschen Membranen wohl grösstenteils um sekun- 
däre Bildungen handeln, sieht man doch den Beginn des Ein- 
wucherns von gliósen Elementen in die Glaskórpermassen sehr deut- 
lich in der Nähe des Netzhautrisses des oben beschriebenen Falles. 
Es kann keinem Zweifel unterliegen, dass es im weiteren Verlauf 
auch zu ausgedehnterer Strangbildung gekommen wäre, die dann als 
ziehende Kraft auf die Netzhaut gedeutet werden könnte. Wenn die 
Netzhaut erst abgelöst ist, so sind derartige Membranen befähigt, die 
Falten der Netzhaut noch stärker zu raffen und solide zu verbinden, 
so dass es dadurch zu einer irreparablen Störung kommt. In einem 
Fall von Buphthalmus mit Netzhautablösung fanden sich diese prä- 
retinalen, zellreichen Membranen auf das schönste ausgeprägt, und 
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es war unverkennbar, dass sie hauptsáchlich die Falten geraftt hatten. 
Eine direkte Zugwirkung durch diese an der Oberflüche der Netz- 
haut verlaufenden und sie in Falten legenden Membranen auf die 
schon vorher abgerissene und vitralwärts eingerollte Netzhautpartie 
ist völlig einwandsfrei. Ferner ist eine spätere Einreissung durch diese 
Membranen, wie sie hier bestand, durchaus glaublich. Der Rückgang 
einer Netzhautablösung, wie man ihn z. B. bei Senkung im Verlauf 
weniger Tage in der oberen Hälfte beobachten kann, spricht auch 
gegen das Vorhandensein derartiger Membranen gleich im Beginn, da 
hier eine Ausgleichung nicht erfolgen könnte. Schon Lauber hat in 
der Diskussion auf diesen Punkt aufmerksam gemacht, 

Die vom Sehnerven ausgehenden Membranen unseres Falles 
endlich, deren Zusammenhang mit der Glia bei verschiedenen Fär- 
bungen sehr wahrscheinlich gemacht wird, ziehen so gestreckt auf der 
Oberfläche der Netzhaut her, dass dadurch in dem Zustande, in dem 
das Auge enucleiert wurde, eine Zugwirkung im Sinne einer Raffung 
auf die Netzhaut nicht stattfinden konnte. Zudem wäre hier alleın 
durch den Sitz im hintern Teil ausgehend vom Sehnerven eine Zug- 
wirkung im Sinne einer Ablösung schon deshalb ausgeschlossen. 

Im Anschluss daran sei nun kurz auf die Ursache der Druck- 
steigerung eingegangen. Dass bei geringer Spannung des Auges im 
Glaskörperraum eine Knickung der Iris und eine Rückwärtsdrängung 
erfolgt, hat zuletzt Lauber in überzeugender Weise nachgewiesen. 
Und es ist auch in unserem Fall anzunehmen, dass diese Hypotension 
bestanden hat, die zu der am Präparat noch deutlich sichtbaren Ge- 
staltung der Iris geführt hat. Da der Druck in der vorderen Kammer 
zunächst normal ist, so muss gegenüber dem verminderten Druck 
des Glaskörperraums eine Rückwärtsdrängung des Diaphragmas er- 
folgen. Der Inhalt der vorderen Kammer besteht aus einem eiweiss- 
reichen, zellarmen Transsudat, das scheinbar die gleiche Zusammen- 
setzung hat, wie das retroretinale. Als Produkt einer Entzündung 
dürfen wir es keinesfalls auffassen. Woher es stammt, sei dahingestellt, 
eine direkte Verbindung mit dem hinteren Erguss besteht nicht, da 
die im Glaskórper befindliche Flüssigkeit eine bei der Gerinnung wesent- 
lich andere Beschaffenheit zeigte. Die Herkunft aus der Iris erscheint 
als das Wahrscheinlichere. 

Wie dem auch sein mag, offenbar ist die Filtrierbarkeit ausser- 
ordentlich erschwert, wenn nicht aufgehoben, denn wir sehen, wie die 
geronnenen Massen nicht im geringsten in das Trabekelwerk des Lig. 
corneo-sklerale eindringen, und so kann es nicht wunder nehmen, 
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dass hierdurch Retention und Drucksteigerung entsteht. Dadurch wird 
aber die vordere Kammer, weiterhin in ihrer Tiefe erhalten, ein Symp- 
tom, was klinisch als das auffälligste betrachtet werden muss. Während 
bei der Retraktionstheorie die Erklärung einer Drucksteigerung, die 
doch in vielen der anatomisch untersuchten Fällen bestand, überhaupt 
nicht möglich erscheint, fügt sie sich bei der oben geschilderten Be- 
trachtungsweise der Entstehung der Netzhautablösung zwanglos in 
den Rahmen der übrigen Veränderung ein. 

Von Greeff ist Wert darauf gelegt, dass die trichterförmige 
Form der Ablösung gegen eine Entstehung durch Zug von innen 
her spräche. Ich kann dem nicht beipflichten, sondern in einem von 
mir beobachteten Falle sekundärer Ablösung nach Glaukom ist es 
‘zur Bildung mehr oder weniger zellreicher Membranen im Glaskörper- 
raum gekommen, die mit Pigment versehen waren, und auch stellen- 

weise mit Blutgefässen. Diese Membranen waren 
etwas hinter der Gegend der Ora serrata auf beiden 
Seiten der Netzhaut befestigt und zogen so zu einem 
grösseren, an der Hinterfläche der Linse befindlichen 
Herd, der den gleichen Charakter trug, wie die ein- 
zelnen Zellstränge. Es ist nun bei dieser Anordnung 

Fig. 2. leicht erklärlich, dass durch Retraktion dieser fast 
symmetrisch im vorderen Teil der Netzhaut inserierenden Zellstränge 
eine ganz gleichartige Zugwirkung ausgeübt werden konnte, die die 
gleichmässige Form erzeugte (siehe Fig. 2). 


Zusammenfassung: 


Die anatomische Untersuchung eines Falles von Netz- 
hautablösung ergab Veränderungen der Pigmentepithelien 
der Netzhaut in degenerativem und proliferierendem Sinne, 
besonders im vordern Abschnitt. Auch an den Ciliarepi- 
thelien waren Störungen nachzuweisen; ebenso in geringer 
Weise in der Aderhaut, dem Ciliarkörper und der Iris. In 
der Literatur fanden sich gleichfalls bei den pathologisch- 
anatomisch untersuchten Fällen ähnliche Veränderungen 
mehr oder weniger ausgesprochen. Es entsteht so ein einheit- 
liches Krankheitsbild, dessen Folgen die Netzhautablósung 
ebensogut wie die Kataraktbildung und die iridocyclitischen 
Erscheinungen sind. 

Die eigentliche Entstehung der Netzhautablósung lüsst 
sich folgendermassen denken: Infolge eines verschiedenen 
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Druckes zwischen Aderhaut und Glaskórper (Hypotonie), 
_tritteineTranssudation aus den Aderhautgefassen auf, die die 
Netzhaut von ihrer Unterlage lockert und abhebt. Gleich- 
zeitig damit tritt die dem normalen Glaskórper innewoh- 
nende Spannung in Tätigkeit, so dass er sich zurück zieht. 
Da nun offenbar, infolge des ursprünglichen Prozesses, ab- 
norm feste Verbindungen zwischen dem vordern Teil der 
Netzhaut und dem Glaskörper bestehen, so wird der sich 
zurückziehende Glaskörper die Netzhaut selbst aktiv vor- 
ziehen. Die Netzhautablösung ist so einesteils durch retro- 
retinale Transsudation, anderenteils durch Zugwirkung vom 
Glaskörper her entstanden zu denken. 


Herrn Professor Deller, meinem verehrten Chef, bin ich für die 
gütige Überlassung des Materials und sein förderndes Interesse zu 
grossem Dank verpflichtet. 
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Erklärung der Abbildungen auf Taf. XII—XIII, Fig. 1—6!). 


Fig. 1. Umgebung des Risses in der abgelösten Netzhaut. Vergr. 11fach. 
Der Glaskörper liegt eng zusammen zwischen Linse und abgelöster Netzhaut. 
Die einzelnen Fasern verlaufen stark wellenförmig. Mit der Netzhaut bestehen 
innige Verbindungen. Der Riss zeigt abgerundete Enden. Durch ihn drängt der 
retroretinale Erguss von hinten her in den Glaskörperraum und drängt an dieser 
Stelle den Glaskörper bei Seite, der so eine Ausbuchtung zeigt. 


Fig. 2. Durchschnitt durch die Wucherungszone des Pigmentepithels in der 
Gegend der Ora serrata. Vergr. 50 fach. 


Fig. 3. Der in Fig. 2 sichtbare spindelfórmige Herd gewucherter Pigment- 
epithelien bei stürkerer Vergrösserung (25Ufach). Das Auswachsen der Pigment- 
epithelien zu langen Zellverbünden ist deutlich sichtbar. Dazwischen sind Blut- 
gefásse vorhanden. 


Fig. 4. Durchschnitt durch den Netzhautriss. Mallorysche Bindegewebs- 
firbung. Vergr. etwa bOfach. Die blauen Glaskórperelemente stehen in engster 
Verbindung mit gleich gefärbten Teilen der entarteten Netzhaut. 


Fig. 5. Präretinale Membran nahe dem Sehnerven. Färbung wie in Fig. 4. 
Vergrösserung etwa 10Ufach. 


Fig. 6. Ciliarepithelien. Heidenhainsche Eisen - Hämatoxylinfärbung. 
Nachfärbung mit Rubin-S. Vergrösserung etwa 500 fach. Man sieht knospenförmige, 
Vorsprünge der inneren Lage, deren einzelne Zellen mit pyknotischen Kernen 
versehen sind. Depigmentation der äusseren Zellschicht; auch hier sind einzelne 
Kerne pyknotisch und deformiert. Nach dem Ciliarkörper zu ist eine Art cuti- 
cularer Ausscheidung aın Fusse dieser Lage. 


!) Anmerk. Sämtliche Mikrophotogramme verdanke ich der Liebenswürdig- 
keit von Herrn Prof, Heim, der mich dadurch zu grossem Dank verptlichtet. 
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Experimentelle und klinische Studien über den Heilwert 
radioaktiver Strahlen bei Augenerkrankungen’). 


Von 


Stabsarzt Dr. Flemming, 
bisheriger Assistent. 


Mit Taf. XIV, Fig. 2—16, und 9 Figuren im Text. 


n 


Die ersten Versuche, Radiumstrahlen als Heilmittel bei Augen- 
erkrankungen anzuwenden, stammen von H. Cohn aus dem Jahre 
1904.(1) Er bestrahlte mit einem Milligramm Radium, das in einer 
Glasréhre eingeschmolzen war, die trachomatis erkrankte Bindehaut 
1—2 Minuten lang und sah „schnelles Schwinden der Follikel“ in 
20 Fällen. Über ebenso günstige „geradezu glänzende Erfolge“ be- 
richtete Selenkowski (7), der mit einem Milligramm Radium in einem 
dünnen Glasróhrchen von 7 trachomatös erkrankten Augen „5 end- 
gültig geheilt, 2 auf den Weg zur völligen Genesung“ gebracht haben 
will. Auch Darier(2) erzielte mit Radium bei einer „grossen Anzahl 
von Augenerkrankungen schmerzstillende und heilende Wirkung.“ 
Diesen günstigen Ergebnissen stellten sich schon 1905 auf der oph- 
thalmologischen Gesellschaft zu Heidelberg Uhthoff(5) und daGama 
Pinto(6) sehr skeptisch entgegen. Beide konnten in ihren Fällen 
keine eigentlichen Resultate bei Trachom verzeichnen. Ebenso sah 
Birch-Hirschfeld(3) bei 10 Fällen, bei denen er mit 10 mg Ra- 
diumbromid in Ebonitkapsel mit Glimmerverschluss die ektropionierte 
Bindehaut 3—20 Minuten bestrahlte, keinen Vorteil gegenüber andern 
üblichen Behandlungsmethoden: Wohl trat deutliche Abflachung und 
Schwund der Follikel nach der Behandlung ein, nach Tagen oder 
Wochen kam es aber zur Entstehung neuer Follikel. Ein Symptom 
des Trachoms also verschwand kurze Zeit infolge der Behandlung, 
Heilung der Krankheit aber trat in keinem Falle ein. In der Folge- 
zeit berichtete wiederholt Selenkowski(S, 9) über sehr günstige Re- 


1) Die Arbeit wurde bereits vor mehr als einem halben Jahre abgeschlossen. 
v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LX XXIV. 2. 23 


346 Flemming 


sultate, desgl. Falta (10), Thielemann (11), Dinger(12), Greiz(13). 
Neuschüler und Steiner (14) sahen 1906 Besserung in 60 Fällen, na- 
mentlich bei Pannus trachomatosus, 1909 aber ist auch nach Steiner(15) 
das Radium für das Trachom nicht das allein selig machende Mittel: 
„Manche Fälle werden zwar geheilt, andere brauchen andere Therapie.“ 
Esdra(16), Braunstein und Samkowski (17), Jakoby (18), und 
Fortunati(19) bezweifeln jede Heilung. Lawson und Davidson (25, 
26) ziehen wieder das Trachom garnicht mehr in den Bereich ihrer 
radiotherapeutischen Versuche, weil „die Einwirkung hier schon 
nachgewiesen sei“. Altmann (20) hatte in 7 Fällen 6 Rezidive. In 
den „Ergebnissen der Allgemeinen Pathologie und Pathologischen 
Anatomie des Auges“ von Lubarsch und Ostertag(21) hält 
Birch-Hirschfeld das Radium für ein Hilfsmittel, das sich bei 
der Behandlung des Trachoms wohl bewährt hat, wenn auch die 
gleichen Erfolge in anderer Weise erreicht werden können. Wick- 
ham und Dégrais (22) sprechen in ihrer Radiumtherapie von den 
„sehr deutlichen Heilungen Dariers bei Trachomfällen, haben aber 
eigene Erfahrungen nicht gebracht. Sehr eigentümlich berühren nach 
dieser Literatur die angeblichen Heilerfolge beim Trachom, die in 
der jüngst erschienenen Zusammenfassung des vorhandenen Materials 
über „Radium in der Biologie und Medizin“ London (24) ge- 
sammelt hat. Alle von ihm citierten Autoren: Cohn, Newcomet 
und Krall, Falta, Selenkowski, Dinger, Kardo - Sisojeff 
und Muschelow (33) „bestätigen im wesentlichen die Vorzüge dieser 
Behandlung, da sie, abgesehen von ihrer Schmerzlosigkeit, Heiler- 
folge erzielen lässt, die nicht weniger dauerhaft sind, als bei andern 
Verfahren“. Als einziger, dessen „Dauerresultate andern mechanischen 
und pharmazeutischen Behandlungsarten nachstehen“, findet dagegen 
nur Jakoby Erwähnung. In seinem „Radium in der Heilkunde 1911“ 
beschränkt sich Wichmann (23), auf die widersprechende Beurteilung 
des therapeutischen Wertes für das Trachom hinzuweisen. 

Wenig geklärt erscheint die Beurteilung des Radiums für das 
Trachom also auch heute noch. Dass sich jedoch gerade beim Trachom die 
Ansichten der Autoren so diametral gegenüberstehen, ist zunächst 
auffallend, wird aber erklärlicher, wenn man die Behandlungsmetho- 
den einerseits und die behandelten Fälle andererseits genauer be- 
trachtet. So wird man z. B. mit Recht bezweifeln können, dass es 
sich bei den günstigen Resultaten Cohns um echtes Trachom ge- 
handelt hat. 

Bei andern Autoren stimmen die Ergebnisse ihrer Behandlung 
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deshalb hšufig so wenig überein, weil sie einmal ganz verschiedene 
Radiummengen (1—30 mg) verwandten, andererseits mit sehr wech- 
selnden Hüllen und Entfernungen der wirksamen Substanz von dem 
Behandlungsobjekt operierten. Endlich ist das Bild des Trachoms 
und der klinische Verlauf hiufig so wenig eindeutig definiert und 
in der Tat ja auch heute noch bei dem unbekannten Erreger so 
wechelnd, dass die angeblich durch Radium bewirkten Veründerungen 
durchaus ungeeignet sind, um sich von dem therapeutischen Wert 
eines neuen Heilmittels zu überzeugen. 

Bei andern Augenerkrankungen ist das Radium kaum angewandt 
worden, abgesehen von der Behandlung des Cancroids, des Lupus 
und Xantelasma, bei denen vor allen Strebel(28), Wichmann (23) 
und Schindler (32) über günstige Erfolge berichteten. Noch geringer 
ist die Literatur über Bulbusbestrahlungen. Als erster stellte schon 
1903 Giesel fest, dass das Radium auch auf den geschlossenen 
Augenlidern Lichtempfindung hervorruft. Grosses Aufsehen erregten 
1906 in der Presse Versuche von London (29), noch lichtempfind- 
lichen Blinden einen grossen Vorrat von optischen Vorstellungen 
durch Radiumstrahlen zuzuführen und die Reste des Sehvermögens 
nutzbar machen zu können. Einer genauen Kritik hielten jedoch seine 
Versuche nicht stand: Greeff(30) wie Birch-Hirschfeld (4) zeigten, 
dass das Radium hier keinerlei Vorteil für die Blinden brachte. Über 
günstige Erfahrungen mit Radiumstrahlen bei Erkrankungen der Cornea 
und lris berichtete Darier schon 1905(2) Er hob besonders die 
schmerzstillende Wirkung hervor. 

Ausserordentliche bemerkenswerte Resultate wollen Lawson und 
Davidson (25, 26) erzielt haben, die sie auf Grund einjühriger 
Behandlungsdauer 1910 veröffentlichten. Sie verwandten Radiumprä- 
parate in einer Stärke bis zu 30 mg in Glasröhren und sahen mit 
einer Ausnahme nur günstige Beinflussung bei vielen Erkrankungen 
der Hornhaut, der Lederhaut und der Lider. Insbesondere berichten 
sie über sehr günstige Resultate bei Ulcus serpens. Auch Koster 
und Cath (31) hatten guten Erfolge mit der Radiumbehandlung bei 
Keratitis, Leukoma corneae, lridocyclitis, Iritis, Chorioiditis, Ble- 
pharo-Conjunctivitis, Neuralgieen, Naevus pigmentosus u. a. 

Trotz dieser ziemlich umfangreichen Literatur wird man nicht 
behaupten können, dass die Wirkung radioaktiver Strahlen auf das 
Auge bereits geklärt ist. Die Untersuchungsbedingungen und die 
Behandlungsformen der Autoren waren zu verschieden, und der 
wirklich gebrauchte Energiewert des Radiumpräparates so wenig prä- 
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zise angegeben, dass die Resultate einer Nachprüfung nicht unter- 
zogen werden kónnen. Man betrachte allein die verschiedenen Formen, 
in denen das benutzte Radiumprüparat enthalten war. Die meisten 
Autoren benutzten Glasróhren, in denen das Radiumbromid frei hin 
und her fiel, keine gleichbleibende Dicke oder Ausbreitung besass 
und mit unbekannter oder wenigstens nicht angegebener Stärke der 
Glaswand, mit wechselnder Entfernung der wirksamen Substanz von 
dem Sitze der Erkrankung verwandt wurde. Wesentlich exakter ge- 
schieht die Bestrahlung schon in einer Ebonit- oder Hartgummikapsel 
mit Glimmerfenster. Doch fehlen hier zum mindesten Angaben über 
Dicke und Ausbreitung der strahlenden Schicht, Dicke der Glimmer- 
platte, Energiewert des Prüparates. Auch dünne Platintuben wurden 
als Hülle in letzterer Zeit verwandt (Macdonald). 

Mit Rücksicht auf diese Ergebnisse, die zum Teil nur durch die 
verschiedenartige Anwendung, zum Teil aber auch durch den verschie- 
denen Wert des Radiumsalzes erklärt werden können — denn erst jetzt 
nach Festlegung eines Standards in Paris wird ein brauchbarer Ver- 
gleich der verwandten Radiummengen möglich sein — hielt ich es zur 
Untersuchung über Radiumwirkungen für notwendig, zunächst genaue 
und gleichmässige Verteilung auf einer bestimmten Fläche vorzunehmen. 
Denn obwohl Wickham und Dégrais(22) in der Applikationsform 
wesentliche Fortschritte brachten, indem sie die Salzkórnchen auf 
Filz aufklebten, war m. E. auch hierdurch eine ganz gleichmässige 
Verteilung auf eine bestimmte Fläche nicht ermöglicht worden. Wir 
suchten diese auf dem Wege zu erreichen, dass die Radiumkörnchen 
aufgelöst wurden und als Flüssigkeit gleichmässig einen Leinwand- 
lappen durchdringen sollten. Die Ausführung dieser diffizuen Arbeit 
unterzog sich bereitwilligst die Radiogengesellschaft Charlottenburg. Da 
die Herstellung des Apparates nicht ohne Interesse sein wird, zumal 
hinsichtlich des Wertes unserer Messung vor und nach der Umwand- 
lung, gebe ich eine genaue Schilderung des Herganges. 


Zunächst einige Worte über den Wert des Radiums in den letzten 
Jahren: Im Frühjahr 1910 offerierte die Firma Buchler & Co. in Braun- 
schweig das Milligramm mit 250 M., im Herbst kaufte die Augenklinik 
10 mg für 3000 M., seit Frühjahr 1911 wurde das Milligramm mit 360 M. 
abgegeben. Das Mesothorium dagegen kostet in mg 150 M. 

Unser Präparat von 10 mg Radiumbromid mit 909/, Reinheit und einer 
Aktivitit von 1,800000 Uraneinheiten ergab in der Glashülse eine y-Strahlung, 
die Anfang November 1910, verglichen mit einem sehr hochwertigen englischen 
Priparat (Rutherford Standard) der ersten medizinischen Klinik, 9,3 mg entsprach. 
Bei der Umarbeitung in die gewünsehte Behandlungsform verfuhr nun die Ra- 


Experim. u.klinische Studien über d. Heilwert radioaktiver Strahlen usw. 349 


diogengesellschaft folgendermassen: Das Glasrohr wird mit einer Feile geöffnet, 
die beiden Radiumkörnchen gleiten auf ein Leinwandläppchen von 1,1 bis 
1,3cm Fläche, lösen sich nach Zusatz von 2 Tropfen destillierten Was- 
sers unter Wasserstoffentwicklung und breiten sich nach einigen weiteren 
Tropfen gleichmässig in der Leinwandfläche aus. Das Läppchen wird unter 
vorsichtigem Erwärmen auf einem Drahtgitter eingetrocknet, das Radium- 
salz durch 10°), Ammoniumcarbonatlösung ins schwerlósliche Carbonat über- 
führt (RaBr, + NH,/CO,) = RaCO, + 2NH,). Nach vorheriger Blau- 
und Grünfärbung hat das Läppchen jetzt allmählich eine schmutzigweisse 
Farbe angenommen. Um jedes Abbröckeln zu verhüten, wird das Leinwand- 
stück mit einer gelatineartigen Masse überzogen, 2 Stunden im Exsikkator 





Fig. 1. Form des Radiumpräparates Fig. 2. Form des Mesothoriumpräpa- 
in Guttapercha gehüllt. rates in Guttapercha gehüllt. 


getrocknet und in eine dünne Paraffinschicht eingebettet. Mit 0,01 mm dicker 
Aluminiumschicht umwickelt, erhält das fertige. Präparat seine endgültige 
Form in nebenstehendem Rahmen (Fig. 1), der auf der einen Seite durch eine 
1mm dicke Bleischicht abgedeckt, auf der andern offen ist. So rief das 
Präparat bei der Annäherung an das Auge im Dunkeln ein Aufleuchten 
eines hellen Scheines hervor, auch ein beträchtlicher Teil von «-Strahlung 
konnte somit ausgenutzt werden. Nach Beaudoin musste unser Präparat 
in dieser Umarbeitung theoretisch etwa: 


10°, «-Strahlen, 
70°), 8-Strahlen, 
20°), y-Strahlen 


entwickeln. Die y-Strahlung ergab im Vergleich zu den früheren Messungen 
im Glasréhrchen in derselben Bleihülse, derselben Entfernung folgendes 
Resultat: 


Im Glasróhrehen 9,3 mg, 

am 26. XI. 1910 war das Prüparat umgearbeitet, 
am 28. XI. 1910 entsprach die y-Strahlung 5,8 mg, 
am 15. XII. 1910 45 y; 
am 18. III. 1911 2,6 , 5 
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am 925. VII. 1911 l 1,4 mg, 
im V. 1912 1,45. ; 
im VII. 1912 40 , - 


Durch die Umarbeitung war also ein enormer Verlust eingetreten, der 
in der Folge noch zunahm. Wie war das zu erklären? Dass das Verfahren 
an und für sich nicht daran schuld war, beweist uns ein Mesothoriumprä- 
parat von 12mg, das von der Firma Knöfler in derselben Weise her- 
gestellt, durch 0,1 mm Aluminium (anstatt 0,01 beim Radium) abgedeckt, 
jetzt fast 2 Jahre denselben Strahlungswert gehalten hat. Für den Ver- 
lust bei der Umarbeitung des Radiumprüparates kommen folgende Faktoren 
meines Erachtens in Betracht. Einmal hätte die Glashülse, in der das Ra- 
dium geliefert war, fleissig ausgespült werden müssen. Anderseits ist es 
nicht ausgeschlossen, dass bei der Wasserstoffentwicklung feinste Radium- 
körnchen versprüht sind. Die spätere stete Abnahme der Strahlung ist aber 
wohl nur so zu erklären, dass das Radiumsalz nicht gasdicht genug ab- 
geschlossen war und emaniert hat. Denn nachdem wir das Präparat in 
gleicher Stärke wie das Mesothoriumpräparat (Fig. 1) abgedeckt haben, 
wurde ein Abfall nicht mehr beobachtet. Im Gegenteil, das Präparat hat 
jetzt wieder einen Wert von 4 mg erreicht (der 3,63 mg des neuen Curie- 
standard entsprechen würde). 

Wie weit jedoch die Bewertungsmethoden des Radiums noch differieren, 
erkennt man aus einer Messung unseres Präparates, die, abgesehen von den 
schon oben erwähnten, die Radiogen-Gesellschaft Charlottenburg und die phy- 
physikalisch-technischen Reichsanstalt, Abt. II ausführte. Während erstere am 
21. XII. 1910 einen Radiumbromidgehalt von 9,38 mg (4,8 mg am 15. XII., 
vgl. S. 349) feststellte, fand letztere am 23. I. 1911 4,04 mg. 

Zur aseptischen Behandlung wurden die Prüparate stets in dünnstes 
Guttapercha gehtillt, das nach dem Gebrauch bei einem neuen Patienten 
wieder entfernt wurde. 


Nachdem so unser Präparat mit Hilfe des Elektrizitátsverlustes 
am Elektroskop genau festgelegt war, gingen wir dazu über, die bio- 
logische Wirkung des Präparates bei verschiedener Dauer der Be- 
strahlung, bei verschiedenen Hüllen zu bestimmen, auch mit verschie- 
denen Strahlungswerten konnte infolge der Abnahme der Aktivität 
gearbeitet werden. Als Objekt diente uns dazu die normale Haut 
unserer Arme, auf die das Präparat nach Einwicklung in Guttapercha 
mit Heftpflaster festgeklebt wurde, und deren Reaktion folgende Tabelle 
wieder gibt (Tab. 1). 

Die Bestrahlungsversuche der normalen Haut innerhalb von 
Zeiten, die vom Arzt kontrolliert und zur Behandlung verwandt 
werden können, ergaben also mit einem gleichmässig auf eine Fläche 
von 1,1—1,3cm verteilten Radiumpräparat, das in seiner y-Strahlung, 
4,04 mg entsprach und bei einer Hülle von 0,01 mm Aluminium 
erst von 10 Minuten an eine sichtbare Reaktion der Haut (Taf. XIV, 
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Fig. 2). Sie bestand in einer Rótung, die einige Stunden nach der 
Bestrahlung auftrat, nach 4 Wochen aber verschwunden war. Bei 
längerer Bestrahlung von 15 Minuten ab (Taf. XIV, Fig. 2a), traten 
Veründerungen ein, die noch nach 2 Jahren deutlich vorhanden waren. 
Die Rötung wurde bei längerer Dauer stärker, ihre Grenzen wurden 
bei 30 Minuten scharf (Taf. XIV, Fig. 2c), bei 60 Minuten trat 3—4 
Wochen nach der Bestrahlung zu der Rötung deutliche Schwellung 
hinzu (Taf. XIV, Fig. 3) mit subjektiven Erscheinungen von Jucken 
und Berührungsempfindlichkeit. Weitere 5 Tage später erfolgte Ab- 
hebung der Epidermis als Blase, die nach 8 Tagen, also in der 
6. Woche nach der Bestrahlung, platzte und in ein flaches Geschwür 
überging. Bei 90 Minuten Bessrahlung (Fig. 2e) traten diese Erscheinung 
3—5 Tage früher auf, bei 41/,stündiger Bestrahlung war sogar schon nach 
8 Tagen ein tiefes Geschwür vorhanden. Aber auch Heilung erfolgte dann 
früher. Selbstverständlich entstand überall dort, wo zur Blase auch eine 
Geschwürsbildung gekommen war, eine Narbe (e,), die jedoch infolge 
ihrer Weichheit, Glätte und Farbe der normalen Haut bedeutend ähn- 
licher war, als andere, nach Geschwüren zurückbleibende Veränderungen. 
Dieser Gegensatz zeigte sich besonders an der Narbe, die nach 
Excision der 60 Minuten lang bestrahlten Stelle entstand (Fig. 2d). 
In der 6. Woche hatte sie stattgefunden, und die Wundränder waren 
durch Seidennähte vereinigt worden. Bei der sonst sehr schnell hei- 
lenden Haut trat nun aber nicht primäre Verklebung ein, sondern 
die Wundränder zerfielen geschwürig, und erst 4 Wochen später 
hatte sich die Wunde durch Granulation geschlossen. Es bildete 
sich eine rote strahlige, unregelmässige Narbe, die sich innerhalb 
der ersten 5|, Jahre wenig verändert hat, wenigstens in der einen Hälfte. 
Denn an der andern konnte ich die günstige Wirkung des ultra- 
violetten Lichtes bestätigen, das Wickham und Degrais (Loc. 
cit.) geradezu als Heilmittel für Radiumnarben empfehlen. Ich ver- 
wandte allerdings nicht künstliches Bogenlicht wie diese Autoren, 
sondern die reichste Quelle der ultravioletten Strahlen, das Sonnen- 
licht, und zwar in einer Höhe von 5000 m im Freiballon. Dort, wo 
eine Absorption dieser Strahlen durch die Atmosphäre kaum mehr 
in Frage kommt, setzte ich bei einer Temperatur von -|- 42,4? (am 
Schwarzkugelthermometer gemessen) meinen Arm 2 Stunden lang 
der Sonne aus, während die eine Hälfte der Narbe durch einen fest- 
geklebten dicken Objektträger vor den ultravioletten Strahlen geschützt 
war. Der Gegensatz der beiden Hälften dieser Narbe ist sehr deut- 
lich. (Fig. 2d,): Während die bedeckte Hälfte unregelmässig strahlig 
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und blaurótlich geblieben ist, liegt die bestrahlte Hälfte scharf gegen 
die andere abgsetzt im Niveau der umgebenden Haut bei glatter 
Oberfläche und blasserer Farbe und kommt so dem Aussehen der 
normalen Haut bei weitem näher). 

Mit der allmählich abnehmenden Aktivität des Präparats wurde 
auch die auf der Haut nach der Bestrahlung eintretende Reaktion 
geringer. Der Aktivität von 2,6 mg (Tab. 2) entsprechend, trat ein 
Erythem erst bei mehr als 15 Minuten Bestrahlungsdauer ein, das 
ebenso wie das früher schon bei 10 Minuten Dauer entstandene 
nach 5 Wochen verschwunden war. Die 30 Minuten bestrahlte Stelle 
wurde nach 12 Wochen allmählich unsichtbar, markierte sich aber 
nach dem Wasserbad, noch nach 2 Jahren deutlich. Bei 60 Minuten 
Bestrahlungsdauer mit 1,4 mg (siehe Tab. 3) blieben auch hier wieder 
dauernde Veränderungen zurück. Blasenbildung war zwar vorhanden, 
jedoch weit unerheblicher. Keine Narbenbildung. 

Wurde ein 1 mm dickes Bleifilter zwischen Präparat und Haut 
eingeschaltet, so konnte bei 4 mg 1 Stunde lang bestrahlt werden, 
ohne dass Blasen- oder Geschwürsbildung eintrat. 24 Stunden nach 
der Bestrahlung rötete sich die Haut diffus, aber ohne scharfe Begren- 
zung, nach 4 Wochen stiess sich das Epithel in kleinsten Schüppchen 
ab und hinterliess eine noch nach einem Jahr eben sichtbare diffuse 
gelbliche Pigmentierung (vgl. Fig. 2d). 

Je länger also die Haut bestrahlt wurde, um so intensiver war 
die Wirkung, mit 4,04 mg trat von 10 Minuten an ein Erythem 
auf, von 60 Minuten an Blasen- und Geschwürsbildung, und zwar 
wuchs die Reaktion sowohl der Tiefe als auch der Fläche nach mit 
der Dauer: Die Intensität der Reaktion war proportional der Be- 
strahlungsdauer und dem physikalisch bestimmten Werte des strah- 
lenden Objektes. Andererseits je länger die Haut bestrahlt wurde, 
um so früher bildete sich von einer gewissen Zeit an eine Blase und 
ein Geschwür: die Inkubationszeit war umgekehrt proportional der 
Bestrahlungsdauer. 

Dort wo durch Bestrahlung Blasen- und Geschwürsbildung ein- 
getreten war, entwickelten sich vom Ende des ersten Jahres an kleine 
Teleangiektasien (Fig. 2e,), die mit der Zeit an Ausdehnung und 
Grósse zunehmen. 

In derselben Weise suchten wir die Wirkung eines 12 mg 
starken Mesothoriumprüparates festzulegen, das uns von Herrn Pro- 


1) Der Unterschied ist jedoch später vollkommen verschwunden. 












































Tabelle 2. eae ee auf der normalen Haut des Armes am 24. III. 1911 mit Radium (= 2,6 mg). 
Dauer der invitaba nach had - dl. nach nach nach nach nach nach 
Bestrahlung nachher | 3 Stunden 24 Piden zr 8 dd 14 men! 3 Wochen | 12 Wochen "a Jahren al: 
15 Min. — — |Rotung eb shen - idom- Ee Blasen Jason und | = — — 
sichtbar. Rótung. 
90 ,, — — | Rótung eben | Grenzen idem Schuppung. |Gelblich, pig-; Nach Wa- u 
| sichtbar. deutlich. mentiert um-| schung mit 
schrieben. |kaltem Was- 
ser noch zu 
erkennen. 
2 Tabelle 3. Bestrahlungsversuch auf der normalen Haut des Armes am 27. VII. 11 mit Radium (= 1,4 mg). 
E A A EN A e cca Oa M SS Taken | 7 A A nr ee ae Be 
E nach | nach dh nach nach ñ nach : nach nach nach 
= 3 PURUS 24 Stunden| 8 Tagen ki 14 un 3 Wochen Te 4 Wochen 5 Wochen | 12 Wochen| 1 Jahr 
ES et pa > = m ER 2 | E 
— |Eben sicht-| Stat. idem. | Zunehmen- | Abblassung. | Abblassung. — — — 
bare Rótung. de Rótung. 
60 ,, — Eben sicht-| Deutliche |Zunehmen-|Abhebungin! Schorfbil- | Leichte |Gelblichpig-| Blassgelb- | Umschrie- 
bare Rötung., Rötung. | de Rötung ;| kleinsten | dung. Schuppung., mentiert. ;lich wie bei| bene gelb- 
umschrie- Blasen. 30 Min. vom| liche zarte 
ben. 14. I. 11 | Pigmentie- 
(siehe irung. Keine 
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Tabelle 1). |weisseNarbe 
in der Mitte. 
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Aag Hahn!) zu unseren Untersuchungen zur Verfügung gestellt 
wurde. 

Das Mesothorium wurde bekanntlich im Jahre 1905 von Hahn zum 
ersten Male rein dargestellt, und zwar fand Hahn dieses Produkt auf Grund 
folgender Vermutung. Aus dem Rückstande einer Thorianitverarbeitung war 
es ihm kurz zuvor gelungen, eine radioaktive Substanz auszuscheiden, die, 
Radiothor genannt, in sehr verstürktem Masse alle Eigenschaften des 'Tho- 
riums aufwies, in manchem aber ganz verschieden war. Hahn vermutete 
deshalb zwischen dem Thorium und Radiothor noch ein unbekanntes Zwischen- 
produkt, das er tatsächlich aus den Rückständen der Thoriumfabrikation 
herstellen konnte und Mesothorium nannte. 


Das Mesothorium hat die verhältnismässig lange Zerfallsperiode 
von 5,5 Jahren, besitzt eine relativ starke f-Strahlung entspricht 
aber sonst in physikalischer Hinsicht fast vollkommen den Wirkungen 
reiner Radiumpriiparate. Es fehlt ihm nur die Eigenschaft, a-Strah- 
len zu entsenden. Diese Strahlung geht aber, wie wir sehen werden, 
auch bei den Radiumpriiparaten fast stets dadurch verloren, dass sie 
einer betrüchtlichen dichten und dicken Hülle bedürfen, um nicht 
wie unser Radiumprüparat an Wert zu verlieren. Es mussten deshalb 
beide Präparate auf Grund ihrer rein physikalischen Eigenschaften 
theoretisch annähernd gleiche biologische Wirkungen ausüben, allerdings 
entsprechend ihrem Werte in verschieden langer Zeit. Was lehren 
da unsere Bestrahlungsversuche der normalen Haut bei denselben 
Personen? 

Wie aus Tabelle 4 hervor geht, trat bei Bestrahlung mit 12 mg 
Mesothor, also einem dreifach so starken Präparat, aber mit einer 
stärkeren Filterdicke (0,1 gegen 0,01 Aluminium) eine Rötung der 
Haut bereits bei 5 Minuten Dauer ein (« Fig. 2), während bei 
2,5 Minuten keinerlei Reaktion sichtbar wurde. Bei 5 Minuten 
verlor sich die Röte erst nach 8 Wochen wieder, während ver- 
gleichsweise bei 4,04 mg Radium und 10 Minuten Bestrahlungsdauer 
schon nach einer Zeit von 5 Wochen nichts mehr zu sehen war. Es 
ergibt sich also auch hier, dass Bestrahlungsdauer und Energiewert 
des Präparats in einem bestimmten Verhältnis zur Strahlungswirkung 
stehen: Denn um annähernd ein gleiches Erythem auf der normalen 
Haut zu erzeugen, genügte bei dem dreimal stärkeren Mesothorium- 
präparat schon eine Zeit, die zwischen 2,5 und 5=3,7 Minuten lag, 
also etwa der dritte Teil der 10 Minuten, den das Radiumpräparat 


1) Auch an dieser Stelle möchten wir hierfür, sowie für die vielfach so 
liebenswürdig gewährte Auskunft nochmals unseren verbindlichsten Dank zum 
Ausdruck bringen. 
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Tabelle 4. Bestrahlungsversuch mit Mesothorium (12 mg) bei 0,1 mm Aluminiumdecke (20><6 mm) a) auf der normalen Haut des Armes. 


Dauer der unmittelb. 





10 









nach nach nach nach nach nach 








Bestrahlg| nachher |3 Stunden| 8 Tagen | 3 Wochen | 4 Wochen | 5 Wochen | 6 Wochen 8 Wochen 12 Wochen | 1 Jahr 
— Rötung |Grenzen etwas idem idem Noch eben idem Durch Wasseranwen- 

umschrie- | schärfer. sichtbar. dung noch sichtbar 

ben. zu machen. 

E Eben idem Zunehmende | Abnehmende idem Zunehmende | Kleieför- | Gelblich | Stets noch 

sichtbare Rötung und Grösse Röte, danach | mige Ab-| pigmentier-| eben sicht- 
Rötung. Schwellung. | 20 >< 6 mm. kleinste Blüs-| schup- | te Stelle. bar. 
chenbildung. | pung. 

» Eben  |Umschrie- | Zunehmende| Feuerrote | Himbeerrot | Abblassung, idem Gelblich, |Stets noch 
sichtbare | ben und | Rötung und | Schwellung, ¡m.10kleinsten¡Schuppung in pigmentiert,| eben sicht- 

Rötung. | breiter. | Schwellung, | Druckemp- |Blüschen,5Tg.| grossen begrenzt u.| bar, um- 
an Ausdeh- | findlichkeit, früher als beil Fetzen. grósser als | schriebener 
nung grósser| Jucken. /10Min.Dauer. bei 10 Min.| als bei 10, 
28 >< 9 mm. mit Hürchen 
besetzt wie 

normal. 


45 












» — Rötung. | Rötung (|StarkeSchwel-|Zunahme der| Schorfbil- Ulcus Wenig sichtbare weiche Narbe 
u. leichte lung. Schwellung, dung. abgeheilt. 
Schwel- Blasenbildg. 
lung. (siehe Fig. 3). 


da — Rótung. | Rótung Blasenbil- Eiterndes 
u. Schwel- | dung, infil- Ulcus. 
lung.  |trierte Umge- 
bung, am 
18. Tage Ulcus 
(siehe Fig.45). 


Ulcus geheilt.| Wenig sichtbare weiche Narbe 
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zur gleichen Wirkung benótigte. Physikalische und biologische Mes- 


b e d, a 





Fig. 3. Mit Radium bestrahlte Haut (vgl. Taf. XIV, Fig. 2). 


b b, b, a a, a 


d 
, 





Fig. 4. Mit Mesothorium bestrahlte Haut (Krause). 
a 3 Wochen nach Bestrahlung von 45 Minuten (Tabelle 45). 
€ 


b 18 Tage ” ” y. r5 » » 

a, 3 Wochen ,, S mit Radium 45 Minuten. 
a, 3 ss ^ i; „ Polonium 45 Minuten. 
b, 15 A s $5 „ Radium 90 Minuten. 
b, 18 * Š » Polonium 90 Minuten. 


sungen stimmen also gut überein. Blasenbildung trat mit dem Meso- 
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thoriumprüparat bereits nach 3 Wo- 
chen bei einer Bestrahlungsdauer 
von 45 Minuten, nach 14 Tagen 
bei 90 Minuten ein (vgl. Fig. 3a u. b, 
S. 351). Bezüglich der Abheilung des 
Geschwüres zeigten sich analoge Ver- 
hältnisse. Das Mesothor unterschei- 
det sich also auch in seiner Wirkung 
auf die Haut nicht von gleichstar- 
ken Radiumpriiparaten. 

Tabelle5 zeigt endlich die Reak- 
tion der normalen Haut auf Be- 
strahlung mit Polonium, bekannt- 
lich dem letzten aktiven Priiparat, 
das sich aus der Radiumemanation 
wieder niederschligt. Es entsendet 
nur a-Strahlen. Zu unseren Ver- 
suchen benutzten wir 10mg, die 
auf Kupferblech in einer Fläche 
von 10 >< 20 mm gleichmissig ver- 
teilt aufgetragen waren. Die ersten 
Andeutungen eines Erythems zeig- 
ten sich bei 10 Minuten Einwir- 
kung, warenaberschon nach 10 Stun- 
den wieder verschwunden. Bei 90 Mi- 
nuten Bestrahlungsdauer (Fig. 46,, 
S. 351) entstand eine umschriebene 
Rótung, die in den ersten Wochen an 
Intensität zunahm, Blasenbildung 
nicht verursachte, nach 4 Wochen 
vollständig verschwand; also ent- 
sprechend den leicht absorbierbaren 
Strahlen auch nur ganz oberfläch- 
liche Hautreaktion selbst bei langer 
Einwirkung hervorrief. Bei dieser 
obflächlichen Wirkung wird man 
sich also von «-Strahlen in thera- 
peutischer Hinsicht auch wenig zu 
versprechen haben. 

Die mikroskopische Unter- 
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suchung des am 40. Tage nach der Bestrahlung excidierten Haut- 
stiickes gab folgenden Befund (vgl. Taf. XIV, Fig. 5): 


Links normale Haut: In der Mitte des Präparats fehlt das Epithel 
gänzlich. Statt dessen sieht man ein derbfaseriges, regelmässig geschichtetes 
Narbengewebe mit wenigen Kernen. Die nach der Tiefe zu folgenden ober- 
flächlichen Schichten des Bindegewebes sind noch stark entzündlich infiltriert. 
Die Rundzellen sind haufenförmig angeordnet. Daneben reichliche polynu- 
eleáre Leukocyten. 

In der Nachbarschaft des so veränderten Gewebes springen die Epi- 
thelleisten vor, und die oberflächliche Schicht der Cutis ist kleinzellig infil- 
trier, namentlich in der Umgebung der Gefässe. An den Gefässwänden 
keine Veränderung mehr, dagegen enthält das Lumen einzelner Gefässe auf- 
fallend viel Leukocyten. Haare fehlen, der Haarschaft ist ödematös, die 
Zellen sind stark gequollen und haben die regelmässige Form verloren. 
Kerne unregelmässig gestaltet, einzelne Zellen auffallend gross, enthalten 
mehrere Kerne und Reste von Kernen. An einer Stelle hat sich ein Hohl- 


raum durch Ansammlung von Flüssigkeit gebildet, in dem nekrotische Zellen 
schwimmen. 


An den Randpartien ist das Präparat von frischem Blut durchsetzt 
(Folgen der Excision). Keine Veränderung an den Drüsen und den elastischen 
Fasern. Spärliche Plasmazellen, keine eosinophilen Zellen. 


Nach dieser biologischen Wertung und Messung der radioaktiven 
Präparate auf der eigenen Haut konnten wir wohlgerüstet in expe- 
rimentelle Studien am Auge eintreten. Am Kaninchen zunächst 
suchten wir festzustellen die Wirkung unserer Präparate: 


1. auf die normalen Teile des Augapfels, 
2. auf aseptische äussere Verletzungen des Augapfels, 
3. auf infizierte Wunden des Augapfels. 


Aus der Tabelle 6 geht durch Vergleich der Versuche von Nr. 2 
und 5 hervor, wie wichtig die gleichmässige Ausbreitung der radio- 
aktiven Substanzen ist: Kurzdauernde Expositionen von 3—10 Mi- 
nuten unmittelbar auf die Cornea mit 10 mg Radium in der Glashülse 
riefen schon nach 2 Wochen vorübergehende Trübungen hervor, die 
bei 3 Minuten Dauer 5 Tage, bei 10 Minuten 14 Tage anhielten. Nach- 
dem das Radium aber in dem oben skizzierten Apparat gleichmässig 
ausgebreitet war, gleichzeitig allerdings auch in seiner Radioaktivität 
entsprechend einer Gewichtsmenge von 5,8—4,8 mg gesunken war, 
konnte selbst eine 2 stündige Bestrahlung Trübung der Cornea 
nicht mehr herbeiführen. Ebenso verursachte das an Radioaktivität 
stärkere Mesothoriumpräparat (12 mg) in der gleichmässigen Aus- 
breitung keine Erscheinungen auf der Cornea, bis zu einer Strahlungs- 
dauer von 30 Minuten (Tab. 6, Nr. 8). Schon aus diesem Grunde 
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Tabelle 6. Orientierende Versuche über die Wirkung von 
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Radium und Mesothorium auf das normale Kaninchenauge. 








Bestrahlungswirkung nach Zeit 


| 
1. Woche | 2. Woche | 3. Woche . 4. Woche 6. Woche 
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v. Graefe's Archiv für Ophthalmolegie. LXAXXIV. 2. 
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ist die früher fast ausschliesslich verwandte Methode der Bestrah- 
lung in Glashülse zu verwerfen. 


20 stündige Bestrahlung mit dem Radiumprüparat (Nr. 6), das bei 
einer Radioaktivitiit von 3,0 mg unmittelbar auf die Hornhaut und unter 
das Unterlid geschoben und festgenüht war, rief sofort oberflüchliche 
Keratitis hervor, die nach Ablauf des traumatischen Reizes zwar ge- 
ringer wurde, immerhin doch 6 Wochen brauchte zur narbenlosen 
Abheilung. Die Pupillenverengerung schwand nach dieser Zeit gleich- 
falls. Bei der mikroskopischen Untersuchung des !|, Jahr nach der 
Bestrahlung enucleierten Augapfels liessen sich pathologische Veründe- 
rungen nirgends mehr nachweisen. 


Bestrahlungen mit unserem Mesothorpriparat (Nr. 7 ff.) riefen bei 
3stündiger Dauer oberflächliche Hornhautentzündungen von 1 Woche 
Dauer hervor, bei 8 stündiger Dauer Geschwüre, die nach 6 Wochen ab- 
heilten, aber dauernde Narben hinterliessen. Die Erscheinungen an der 
Haut der Lider (Ausfall der Wimpern, Gesch würe) waren stets intensiver 
als auf der der Schleimhaut und Hornhaut. Bei einem Meerschweinchen 
(Nr. 12) gesellte sich bei gleichlanger Bestrahlung zum Ulcus corneae in 
der 3. Woche Hypopyon; innerhalb eines Monats nach der Bestrahlung 
erlag es der Erkrankung. Ob dies als eine Folge der Bestrahlung an- 
zusehen war, konnte auch die Sektion nicht zweifelsfrei erweisen: 


Also gleichmässig tlächenhafte Ausbreitung der strahlenden 
Masse wirkt erst später reizend und zerstörend auf das Gewebe ein 
als die Form von grösseren Klumpen. Bestrahlung der Cornea durch 
direktes Auflegen und Festniihen des Radium priiparats bis zu 2 Stun- 
den führte keinerlei krankhafte Veränderungen herbei (4,8—5,8 mg 
Radium), erst 20 stündige Bestrahlung (3 mg Radium) erzeugte eine 
Keratitis superficialis, die nach 6 Wochen narbenlos abheilte, weder 
funktionelle, noch pathologisch-anatomisch sichtbare Veränderungen 
zurückliess. Das Mesothoriumpräparat (12 mg) rief bei 3 stiindiger 
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 Bestrahlungswirkung nace Zeit 
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Dauer 8 Tage lang eine vorübergehende Keratitis superficialis, bei 
Sstündiger Dauer Geschwüre und dauernde Narben hervor!) 

Die folgende Tabelle 7 zeigt die Wirkung der Bestrahlung des 
experimentell verletzten Auges mit und ohne nachherige Infektion. 
Nachdem die Versuche, das gesunde Kaninchenauge mit dem ver- 
schiedensten Eiter oder Reinkulturen zu infizieren, stets erfolglos ge- 
blieben waren, erzeugten wir auf der Cornea abgestufte Verletzungen, 
infizierten sofort hinterher, bestrahlten aber erst einige Tage später, 
um vorerst einen Überblick über Gleichmässigkeit oder Unterschiede 
im klinischen Verlauf zu gewinnen. Mehrere Tiere gingen leider an 
interkurrenten Darmerkrankungen ein, ehe das Bestrahlungsresultat 
in Erscheinung treten konnte. Sie sind in der Tabelle nicht mit aufge- 
führt. Auch Nr. 1 und 3 sind infolge des frühzeitigen Todes nicht 
eindeutig zu verwerten. Bei den andern Tieren aber war ein Einfluss 
der Bestrahlung nicht von der Hand zu weisen, insofern als auf dem 
bestrahlten Auge Narbenbildung und Heilung früher eintrat als auf dem 
unbestrahlten. Besonders Nr. 5 spricht bei mindestens gleicher Intensität 
der Erkrankung für den Strahlungserfolg insofern, als das unbestrahlte 
Kontrollauge durch die Infektion vernichtet wurde. Auch bei Nr. 6 
heilte das 16 Tage alte Ulcus 2—3 Wochen nach der Bestrahlung 
ab. Diesen experimentellen Versuchen entsprechen, wie wir spüter 
sehen werden, auch Resultate der Bestrahlungen bei chronischen Ge- 
schwüren der menschlichen Hornhaut (siehe S. 375, Marie Z.). 

Die Frage, ob auf die chemisch gereizte „sensibilisierte“ Con- 
junctiva und Cornea ein stärkerer Bestrahlungsefickt ausgeübt wurde, 
sollten Versuche zeigen, die in der folgenden Tabelle 8 zusammen- 
gestellt sind. Es wurde zu diesem Zweck eine bestimmte Menge 
(0,1 ccm) einer Dioninlósung (6,6 9|) intracorneal am oberen Limbus 


!) Diese Resultate bestätigt im wesentlichen H.Chalupecky in einer so- 
eben in der Zeitschrift böhmischer Ärzte erschienenen Arbeit (39). 
21* 
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beiderseits eingespritzt und das eine Auge vor oder nach der Injek- 
ton einer verschieden langen Bestrahlung (10—20 Minuten mit 2 mg 
Radium oder 12 mg Mesothor) ausgesetzt. Abgesehen von einer grósseren 
Reizung bei vorheriger Bestrahlung waren dauernde stürkere klinische 
Symptome niemals zu erkennen. Das Infiltrat verschwand mit und 
ohne Bestrahlung restlos innerhalb einiger Tage. Es fehlte auch hier 
jede Wirkung auf der normalen Horn- und Bindehaut bis zu einer 
Dauer von 20 Minuten trotz unmittelbarer Bestrahlung. Im Vergleich 
zu der eintretenden Veründerung der Haut ist also das Auge gegen 
Bestrahlung wesentlich resistenter. 

Um im Verlaufe der Erkrankung auch alle plötzlichen Abwei- 
chungen, die mit der Bestrahlung in keinem Zusammenhange standen, 
mit Sicherheit ausschliessen zu können, genügten uns die bis- 
herigen Untersuchungen bei den mehr oder weniger akut verlaufen- 
den Fällen noch nicht, fanden aber in den Experimentalunter- 
suchungen über Tuberkulose, die zurzeit Krusius an unserer Klinik 
anstellte, eine Ergänzung, die für unsere Bestrahlungszwecke sich 
ausserordentlich zu eignen schien. Denn um die erst so relativ spät 
einsetzenden manifesten Wirkungen des Radiums und Mesothoriums 
an Krankheitsprozessen studieren zu können, brauchten wir eine 
chronische Krankheit von einem gerade so ausgesprochen typischen 
Verlauf wie ihn die experimentelle Augentuberkulose des Kaninchens 
zeigt. Impft man eine Emulsion einer trocken gepressten Perlsucht 
Bacillen-Bouillonkultur mit physiologischer Kochsalzlösung intracor- 
neal oder in die vordere Kammer, so tritt der Konzentration der Lö- 
sung entsprechend nach einer bestimmten im voraus zu berechnenden 
Inkubation ein klinischer Symptomenkomplex am Auge ein, der mit 
tuberkulósen Knótchen auf der Regenbogenhaut beginnt, als Pannus 
auf die Hornhaut iibergreift, Vergrósserung des Augapfels (Buphthal- 
mus) bedingt und nach Perforation der Hornhaut Schwund des Aug- 
apfels herbeiführt (Phthisis bulbi. Wie Krusius bereits festgestellt 
hatte, traten diese Symptome vom 20—22. Tage nach der Impfung 
in Erscheinung, wenn man von einer Konzentration im Gewichtsver- 
hiiltnis von 1: 10 Millionen 0,05 ccm oder 0,000002 mg Tuberkelbacillen 
verimpfte. 

An der Hand dieser Methode suchten wir die Wirkung unseres 
Radium- und Mesothoriumprüparates festzustellen: 

l. auf die Bakterienemulsion, 

2. auf den Verlauf der klinischen Erkankung, wenn das Auge: 
vor der Impfung bestrahlt wurde, 
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3. auf den Verlauf der klinischen Erkrankung, wenn das Auge 
nach der Impfung im Inkubationsstadium, aber vor dem Ausbruch 
der klinischen Symptome bestrahlt wurde (prophylaktische Bestrahlung), 

4. auf den Verlauf der klinischen Erkrankung, wenn nach dem 
Ausbruche der klinischen Symptome bestrahlt wurde (therapeutische 
Bestrahlung). | 

Über die baktericide Wirkung der Radiumstrahlen finden wir 
in der Literatur noch recht verschiedene Urteile. Dass die «-Strahlen 
eine erhebliche bakterientótende Wirkung haben, steht wohl allge- 
mein fest. Da diese Strahlen aber durch die Hülle der therapeutisch 
verwandten Prüparate fast stets vernichtet werden, kommen in praxi 
nur ß- und y-Strahlen in Betracht. Wickham und Dégrais(22 
leugnen die Baktericidie der Radiumstrahlen überhaupt, Birch- 
Hirschfeld (21) stellt sie weit hinter der elektiven Wirkung auf be- 
stimmte Zellarten zurück, Hoffmann, Caspari, Pfeiffer und Fried- 
berger, Strassmann u. A. sahen überhaupt entwicklungshemmende 
Einflüsse nur dann, wenn Bestrahlungsdauer und Energiemenge so 
gross war, dass eine therapeutische Verwendung nicht mehr in Be- 
tracht kommen kann. In gewissem Sinne bestätigte in den Sitzungen 
der medizinischen Gesellschaft im März d. J. auch Wolf unsere 
schon auf der 27. Versammlung der ophthalmologischen Gesellschaft 
zu Heidelberg vorgetragenen Resultate mit Mesothoriumstrahlen. 
Er demonstrierte tuberkulöse Präparate von Kaninchen, die nach 
Infektion von fünftägig mit 10mg Radium bestrahlten Tuberkel- 
bacillen noch erkrankt waren. Bei Bestrahlung der Tuberkelbacillen 
mit 20 mg Mesothorium dagegen blieben die Tiere bei einer Bestrah- 
lung von mehreren Tagen (6) gesund, bei 1—2 Tagen erkrankten 
einige, bei 20 Stunden starben sämtliche. 

Wie aus unseren Tabellen 9, 10, 11 hervor geht, ergeben die 
mit Krusius zusammen ausgeführten Impfungen zunächst eine ganz 
auffallende Konstanz des klinischen Verlaufes der Kontrolltiere: 20 
bis 22 Tage nach der Impfung entwickelten sich die Knötchen 
auf der Iris oder bei intracornealer Injektion am Limbus corneae 
als Infiltrat, in der 8. Woche nach der Impfung kam es bei dem 
stark vergrösserten Auge zur Perforation der Cornea. Spontane Aus- 
heilung erfolgte niemals. Die Schwankungen im klinischen Verlaufe 
nach der Injektion mit der bestrahlten Lösung mussten deshalb 
zweifelsohne auf den Einfluss der Bestrahlung der Tuberkelbacillen 
zurückgeführt werden. 

Bei der Bestrahlung der Tuberkelbacillenemulsion des inzwi- 
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schen auf 2mg gesunkenen Radiumpriiparat war unter 1 Stunde 
Dauer die Wirkung so gering, dass die Inkubation in keinem Falle 
herausgeschoben wurde (Nr. 1, 2, 3 Tabelle 9). Ganz ohne Einfluss 
blieb sie jedoch nicht, denn in Nr. 1 und 2 wurde die typische Per- 
foration um 3 Wochen verzögert, während sie allerdings wieder im 
3., noch 15 Minuten länger bestrahlten Falle mit dem Kontrollauge 
zu gleicher Zeit (Nr. 3) erfolgte. Bei 23 stündiger Bestrahlung ging 
das Tier leider vorzeitig ein (Nr. 4), bei 47 Stunden traten die Tb.- 
Knötchen 8 Tage später als auf dem Kontrollauge ein (Nr. 5). Eine 
absolute baktericide Wirkung bis zu 47 Stunden konnte also mit 
diesem Radiumpräparat nicht erzielt werden. 

Bei dem 12 mg starken Mesothoriumprüparat dagegen war die 
Inkubationszeit schon von 24° Stunden an verlängert (Nr. 6—8), 
bei 14 Stunden trat absolute baktericide Wirkung ein (9—11). Bei 
erhöhter Dosis auf 55 mg unter Glimmerfenster war die Inkubation 
bei 2*/, Stunden Bestrahlung um 8 Tage verlängert (Nr. 12), bei 
längerer Dauer (18 Stunden) gingen leider die Tiere wieder vorzeitig 
ein (Nr. 13—14). Wir erhielten also, wenn wir die angewandte Radio- 
aktivitiit in mg und Bestrahlungsdauer multiplizieren: fiir Radium Per- 
forationsaufschub in einigen Fällen bei < 2 mg-Stunden, Inkubations- 
verliingerung von 2—94mg-Stunden; fiir Mesothorium (12 mg) In- 
kubationsverliingerung bei > 32 mg- Stunden, keine Infektion mehr 
(absolute Baktericidie) bei > 168 mg-Stunden; für Mesothorium 
(55 mg) Inkubationsverlängerung bei < 138 mg-Stunden. Die absolute 
Baktericidie liegt also zwischen 138 und 168 mg-Stunden, darunter 
von 2—138 Stunden gibt es eine nur relative Baktericidie. Auf gróssere 
oder geringere Baktericidie beim Radium oder Mesothorium zu 
schliessen, ist bei dem vorzeitigen Tod vieler Tiere leider nicht mög- 
lich. Sehr gross können die Unterschiede aber nicht sein, da bis zu 94 mg- 
Stunden beim Radium und 139 mg-Stunden beim Mesothorium die 
klinische Reaktion die gleiche war. 

Wie gering immerhin die baktericide Wirkung der radioaktiven 
Strahlung ist, geht aus einem Vergleich mit der Sonnenstrahlung her- 
vor, der wir dieselbe Tb.-Emulsion auf der Erde in Berlin und in 
5—6000 m Höhe im Ballon aussetzten. Bei 15 Minuten hatten wir 
auf der Erde eine Verlängerung der Inkubationszeit um 3!|, Woche, 
bei 30 Minuten absolute Baktericidie: das infizierte Auge erkrankte 
nicht mehr. In 5— 6000 m war sogar diese Abtötung der Tuberkel- 
bacillen schon erreicht, wenn die Emulsion weniger als 5 Minuten 
besonnt wurde (40, S. 399). 
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Die Bestrahlung des Kaninchenauges vor der Injektion der Tb.- 
Emulsion bei einer Dauer von 5—45 Minuten mit Radium oder Me- 
sothorium konnte keinerlei wesentliche Unterschiede herbeiführen. 

Bestrahlung des Auges unmittelbar nach derInjektion ergab, 
wie die Tab. 10 zeigt, bei Radiumbestrahlung eine verzögerte Perfo- 
ration, beim Mesothorium dagegen auch eine um 10 Tage verlängerte 
Inkubation bei einstündiger Bestrahlung (Nr. 6). 

Die Bestrahlungseffekte nach Ausbruch der klinischen Er- 
scheinungen in Dosen von 15—60 Minuten mit Mesothorium ein- 
und mehrere Male zeigt die Tab. 11. Niemals gelang eine Ausheilung 
oder wesentliche Besserung der Augentuberkulose sowohl bei Impfung 
in die vordere Kammer wie intracorneal, selbst wenn noch einige 
Tage vor Ausbruch der klinischen Erscheinungen im Inkubations- 
stadium mit den Bestrahlungen begonnen wurde!). Einstündige Sonnen- 
behandlung dagegen 8 Tage vor dem Inkubationsende konnte den Ein- 
tritt der klinischen Erscheinungen noch um 8 Tage hinausschieben 
und die Schwere des klinischen Verlaufes wesentlich mildern?). 

Aus diesen Versuchen ergab sich also, dass den radioaktiven 
Strahlen auch ohne a-Strahlen — denn dem Mesothorium fehlen 
solche bekanntlich — zweifellos eine baktericide Wirkung zukommt, 
die allerdings im Vergleich zu andern Strahlen gering ist und eine 
bedeutende Zeit benótigt. Sie wurde erst absolut, wenn unser 12 mg 
starkes Mesothoriumpräparat 14 Stunden die Tb.-Bacillen bestrahlt 
hatte. Es ergab sich weiter, dass die bakteriotrope Wirkung im Ver- 
gleich zu der elektiv organotropen zweifellos geringer ist. Denn während 
bei 3,40 Stunden Bestrahlungsdauer die schädigende Wirkung des 
Mesothors auf die isolierten Tb.-Bacillen so gross war, dass die 
Inkubation um 8 Tage verlängert wurde (Nr. 7, Tab. 9), erzielte den- 
selben Effekt schon einstündige Bestrahlung des Augapfels, nach- 
dem die Tb.-Bacillen injiziert waren (Nr. 6, Tab. 10). Bestrahlungs- 
behandlung versprach diesen Erfolg nur dann, wenn sie möglichst 
bald nach der Injektion angewandt werden konnte. Nach Ausbruch 
der klinischen Erscheinungen konnte in keinem Falle mit radioaktiver 
Behandlung auch nur ein nennenswerter Unterschied in der Schwere 
des Krankheitsverlaufes festgestellt werden. Es war ferner der Erfolg 





1) Die bestrahlten und enueleierten Augipfel wurden mikroskopisch unter- 
sucht von Herrn Dr. Ito. Seine Ergebnisse werden im Arch. f. Augenheilk. ver- 
Sffentlicht werden. 

2) Chemische Untersuchungen der bestrahlten Augiipfel, die sehr interes- 
sante Ergebnisse zeitigten, stellte Herr Dr. Meyer an. (Noch nieht. veróffentlicht.) 
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bei Behandlung im Inkubationsstadium um so grósser, je lànger die 
Bestrahlung bis zu einer Stunde wührte. Eine Herabsetzung der Wider- 
standskraft der bestrahlten Gewebe am Auge fand also durch die 
Bestrahlung innerhalb dieser Zeit nicht statt. | 

Nach solchen Experimenten am Tierauge sollen die Bestrahlungs- 
wirkungen der normalen menschlichen Cornea betrachtet werden. 
Bei zwei Fällen, B. mit epibulbärem Sarkom am Limbus corneae (siehe 
Taf. XIV, Fig. 9) und Sch. mit Melanosarkom der Cornea (siehe 
Taf. XIV, Fig. 14) konnte die Strahlenwirkung nicht allein auf die 
erkrankten Teile konzentriert werden; es wurde im Gegenteil ab- 
sichtlich, um zugleich festzustellen, wie weit die Cornea gegen 
radioaktive Strahlen refraktür war, die ganze Cornea bestrahlt, 
indem unsere Prüparate, mit Guttapercha überzogen, direkt auf die 
kokainisierte Hornhaut unter den Lidern mit Heftpflaster befestigt 
wurden. Das Radiumpräparat wurde in der Stärke von 5,8 bis 
3,0mg 5 Minuten bis 2 Stunden lang innerhalb von 2 Monaten, 
im ganzen 41, Stunden bei dem epibulbiiren Sarkom angewandt: 
Auf Hornhaut keinerlei klinische Veränderung. Die Pupille dagegen 
war auf der bestrahlten Seite stets enger. Objektiv am Hintergrund 
keine Veränderung. Sehschärfe und Gesichtsfeld (vgl. Fall B, S. 385) 
nicht im geringsten verschlechtert. Mesothorium (12 mg) wurde seit 
mehr als einem Jahr bei dem Melanosarkom angewandt, (siehe Fall 
Sch., 8. 393) sowohl unter direkter Berührung der Cornea als in Ent- 
fernungen von 2—3 mm, indem die Lider durch Bleifilter geschützt 
waren. Der Bulbus ist jetzt im ganzen 9!/, Stunde bestrahlt, darunter 
dreimal 45 Minuten hintereinander: in der Cornea, der Linse am 
Fundus keine klinischen Veränderungen. Gesichtsfeld wie vor der 
Behandlung, Sehschärfe früher 5/;, heute ?|—5,. An den Lidern 
fehlen in der Mitte seit 10 Monaten die Cilien. Pupille auf dem 
bestrahlten Auge enger. 

Es ist damit erwiesen: die normale Cornea des Menschen 
konnte‘ 45 Minuten lang in einer Sitzung und 9 Stunden mit 
Intervallen mit 12 mg Mesothorium bestrahlt werden, ohne dass 
irgendwelche dauernde schädliche Wirkungen oder krankhafte Ver- 
änderungen am Auge zurückblieben, während bei derselben Dauer 
und Intensität auf der Haut schon erhebliche Geschwüre erzeugt wurden 
(siche Taf. XIV, Fig. 2 u. 3). 

Den Erfolg der Strahlenbehandlung auf der erkrankten Horn- 
haut sollen folgende Fälle illustrieren, die ebenfalls lange Zeit be- 
obachtet werden konnten. 
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1. Marie Z., 52 Jahre. Albumen 6",,. Uleus corneae marant!). 


Leidet seit 4 Wochen an llornhautgeschwür. Trotz 3 wóchentlicher 
klinischer Behandlung mit den üblichen Mitteln keine Besserung. Nach mehr- 
tägiger Bestrahlung mit Radium je 5 Minuten lang epithelisiert sich inuer- 
halb von 8 Tagen das Uleus, nach 6 Wochen ist die Sehschärfe von 
Handbewegungen auf ?/,. gestiegen (vgl. Taf. NIV, Fig. 4 u. 4a). 

2. Seh., 38 Jahre. Rezidivierendes Randgeschwür, poliklinische Be- 
handlung. 

Angeblich seit 3 Wochen augenkrank. 


6. If. 1911. Radium 15 Minuten. Visus S = ... 
8. II. 1911. 3 13 5 € we. mm 3e 
14. II. 1911.  , 13 Eo tA. de DOES M 
24. ]I. 1911. — Sah 


Auge geheilt, reizlos. 
3. 3 Fille von Uleus gonorrhoicum oline jeden Erfolg bestrahlt. 


4. Diagnose: Ulcus serpens. 


a) E. Klinische Behandlung. 15. XI. Uleus serpens mit Hypopyon. 

18. XI. bis 1. XII. Radium (10mg in Glashiilse) I—4 Minuten: 
Heilung in 12 Tagen. 

b) K., 19 Jahre. Uleus serpens mit Hypopyon, seit 6 Tagen ärztlich 
behandelt, vor 2 Tagen Kauterisation. 

21. IX. Linsengrosses, scheibenfórmiges, zentrales Uleus mit 1,5 mm 
Hypopyon. Therapie: Mesothorium 5 Minuten, Verband. 

23. IX. Reizlose Cornea, spiegelnd, Hypopyon weg. Heilung. 


e) G. (Vgl. Taf. XIV, Fig. 7.) Klinisehe Behandlung. Fast ganze Horn- 
haut bis auf schmale Sichel von einem eitrigen Geschwür mit überhängenden 
Rändern eingenommen. Hypopyon. 

Verlauf: 25.—28. II. 1911. 3><25 Minuten lang Radium. Da keine 
Besserung, Galvanokauter: Bestrahlung ohne Eintluss. Ausgang: Leucoma 
adhaerens. 

d) A. (Ygl. Taf. XIV, Fig. 6.) Ulcus serpens mit Hypopyon, klinische 
Behandlung. 

27. If. 1911. Radium 15 Minuten. 

38. II. 1911. , 20 , . 

Da keine Besserung, Kauterisation. 

22. IIl. 1911. Bestrahlung ohne Einfluss. Uleus geheilt. 5 — Finger- 
zühlen in ?/, m. 


5. Diagnose: Keratitis eezematosa. 

Bestrahlung bei 3 Füllen ohne Eintluss. 

6. Diagnose: Keratitis interstitialis luetica. 

a) II., 17 Jahre. Poliklinische Behandlung. Wassermann + +++. 
1908 Schmierkur. 


1) Fall ist bereits veröffentlicht in den Charité-Annalen. 1911. 35. Jahre. 
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(Links Cornea seit 1 Jahre erkrankt. Noch dichte Triibungen, aber 
reizlos S = 3/,;.) 

Rechts Cornea seit 8 Wochen entzündet, fleischfarben bei sehr reich- 
lichen oberflächlichen tiefliegenden Gefässen, bis auf eine parazentrale Stelle 
vollständig getrübt. 

26. I. S == Handbewegungen. 

28. I. Radium 10 Minuten. 

29. I. Lichtscheu angeblich viel geringer, zentrale freie Hornhautstelle 
kleiner geworden. 

30. I. Radium 13 Minuten. 

4. II. Aufhellung am Rande. Handbewegungen. Radium 15 Minuten. 

6. II. Auge kann gut offen gehalten werden, keine Tränen melır, 
Handbewegungen. 

7. II. Radium 15 Minuten. 

9. II. Iris überall wieder durchscheinend. 

11. II. Finger in 10cm. Auge fast reizlos. 

21. II. In der Mitte noch sehr dichte und tieflierende Trübungen mit 
reichlichen Gefássen. Radium 13 Minuten. 

27. II. Radium 8 Minuten. 

7. III. Reizlos, S — !|.,. Radium 23 Minuten. 

17. III. S = th; Salvarsan intravenös. 

28. IIL 2S — 45. 

20. IV« ei 

12. V. S ==... 

24. IX. S — °|,, rechts. (S = °/,, links.) 

In 1!|j Monaten Cornea so aufgehellt, dass Sehschürfe von Handbe- 
wegungen auf !j,, gestiegen. Kein Erfolg (80 Minuten Radiumbestrah- 
lung in 6 Dosen). 


b) E, 18 Jahre. Lues hereditaria (Vater. Wassermann -4-4- 4- 4-. 
Keratitis beiderseits. 

21. XI. Salvarsan 0,45. 

10. XII. Salvarsan 0,5. (Links S = 5,4) Rechts S — Finger in 1 m. 

8. XII. Radium 7 Minuten. 

27. XIL , 10  ,  . eS = Handbewegungen. 

29. X. „15 „0.8 = Finger in 20 cm. 


2. L Fe y 
18. I. » 10 , 
28. 1 2- d ee 


’ 3 ° 
8. II. Rechts S = “io (inks S = >l). 
Authellung der Cornea in 2 Monaten; Sehschiirfe von Handbewegungen 
auf ?,, wülrend das unbestrahlte Auge in dieser Zeit auf ži- Sehschürfe 
kam. Kein Erfolg für Radium. | 


c) K. Keine spezielle Behandlung. 


10. XII. Links tiefliezendes ITornhautfiltrat. S = ?,,. 5 Min. Radium. 
12. NIL & = >, Odematóse Schwellung und Rötung der Con- 


junctiva. 


16. XII S = °;,;. Reizung geringer, 5 Minuten Radium. 
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23. XII. S = 5|,,. Reizlos, 20 Minuten Radium. 

Schnelle Aufhellung (Sehscehürfe von ?/,; auf 5,,) in 14 Tagen auf 
dem bestrahlten Auge: Radiumwirkung? 

d) Schwal., 15 Jahre. Lues hereditaria. 

Rechte Cornea diffus getrübt, kegelförmig vorgewölbt, Fundus nicht 
differenzierbar. (Linke Cornea: Trübung geringer.) 

27. XII. Radium — 12 Min. 


28. XII. » == 20 _ ,,. Handbewegungen. 
Bide Aes y (m0. 3s » š 
14. I. 12. = 10 


» Fn > ° » : 

27. III. 12. R. S — 919, (L. S = 5...) Beiderseits dichte Trübungen. 
Aufhellung der Cornea in 3 Monaten und zwar Sehschárfe: Handbewegungen 
auf 9:9... Kein Erfolg für Radium. 

e) Dress. Reizlose tiefliegende Infiltrate beiderseits. R. S = %*),.. 
(L. S = 5|) 

| 16. I. Radium = 10 Min. 

18. I. 5 cem 19. 2 

2. IV. S = 1l... 

27, IX. S = 435... 

Keinerlei Wirkung. Sehschärfe innerhalb 8 Monaten unverändert. 

f) Köhl. Keine Wirkung. 

g) Gregor. Keine Wirkung. 

h) Sch. (S = !j,o). 

30. I. L. S = %59,,, Radium 10 Min. 

6. II. S — ![,,, Radium 15 Min. 

13. IL S = lho » 13 ,. 

20; E- S = Us y 2D yy: 

13: URLS S y 

27. III. S — this | 

25. IX. L. S = 435. (R. S = 4/59.) 

Aufhellung der Cornea innerhalb 9 Monaten auf dem bestrahlten Auge 
von Yo (= %5°,5) auf 5|, auf dem unbestrahlten Auge von tj auf 5[,,. 
Scheinbar ein geringer Erfolg, doch auch das Kontrollauge hat ohne Be- 
strahlung 5|,, Sehschürfe wieder erlangt. 

i) Senftl. Kein Erfolg für Radium. 

j) Wollschl. Alte, jahrelange Infiltrate vom 8. XII. 10 bis 24. II. 11 
— 2!| Monate im ganzen mit 1 Stunde 40 Minuten Randiumbestrahlung 
behandelt. 

Visus von !/,, auf !|, gestiegen. Kein Erfolg für Radium. 


7. Diagnose: Leucoma corneae. 


a) Heinem., nach Verätzung mit Salmiak am 4. VI. 10 ausgedehnte 
Trübungen fast der ganzen Cornea. 

1. VII. 10. S = tiz 

9. XIL 10. S — 5|,. | Radium im ganzen 1!|, Stunden in kleinen 

4. IV. 11. S = 9h... f Dosen. : 

23. IX. 11. S = |, 


v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXIV. 2. 25 
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Geringe Besserung in 9 Monaten von |, auf 5|., vielleicht auch 
ohne Radium. 

b) Schm. Ausgedehnte grauweisse Trübungen infolge Ernährungsstö- 
rungen bei Nephritis chronica. 

24. III. 11. L. Finger in !|,m. (R. Finger in 3/,m.) Radium 28 Min. 

27. III. 11. S = ?*5,.. Radium 20 Minuten. 

30. III. 11. S = 9*5]... „p 2 „. 

10. IV. 11. S — ??9.. Mesothorium 15 Minuten. 

10. VI. 11. Kein Erfolg. 


c) H. Leucoma corneae. Projektion unsicher. 


8. II. 11. Radium 15 Minuten. 
13. II. 11. ,, 30 ,, 
1. V. 11. Keine Besserung. 


Bei Hornhauterkrankungen sahen wir gute und eindeutige Be- 
strahlungserfolge nur bei schlaffen marantischen Geschwüren, namentlich 
bei ülteren Leuten, bei denen andere Mittel versagt hatten. Bei allen 
anderen Formen: Ulcus gonorrhoicum, Ulcus serpens; Keratitis ekze- 
matosa, interstitialis, Sklerosen, Leukoma, waren die Resultate zwar 
in einigen Fällen gut, jedoch nicht in allen, so dass vielleicht auch 
ohne Bestrahlung die günstigen Ergebnisse erzielt wären. Auf Grund 
unserer Untersuchungen mit radioaktiven Präparaten bis zu 12 mg 
können wir deshalb leider nicht hoffen, namentlich bei den bösartigen 
Formen der Ulcera, mit Radium- oder Mesothoriumstrahlen dem 
Weiterschreiten Einhalt zu tun, wie dies insbesondere Lawson und 
Davidson (26) behaupten. 

Von allen normalen Augenteilen wurde die Iris am ehesten 
durch radioaktive Strahlen klinisch verändert. Das zeigten uns sowohl 
das Kaninchenauge, als auch die Menschenaugen, die ohne sonstige 
Symptone der Reizung längere Zeit nach der Bestrahlung stets eine 
verengte Pupille behielten (siehe Fall Bugge und Schadach S. 355 
und 393). 

Bei Iritis dagegen, bei der namentlich Darier(2) gute Erfolge 
durch Bestrahlung gesehen haben will, hörten wir in einigen Fällen 
wohl von auffallenden Schmerzlinderungen von einer Beeinflussung 
des Krankheitsbildes im Sinne einer schnelleren Abheilung haben 
wir uns aber nicht überzeugen können: 


1. Körb. (Klinische Behandlung.) Iritis luetica. 
28. I. Radium 10 Minuten auf Hornhaut. 
30. I. Angeblich auffallende Besserung, seitdem keine Beschwerden 


mehr. Radium 17 Minuten. 
9. II. Abheilung. 
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2. Hesl. (Klinische Behandlung.) 
31. I. Starke Reizung, hintere Synechien, Fundus verschleiert, S — 
5/35. Radium 10 Minuten. 


5. II. Reizung sehr zurückgegangen, keine Schmerzen mehr. S = 5/5. 
Radium 12 Minuten. Entlassen. 


3. Rosentr. Iritis luetica papulosa. Vor 1 Jahr 2 »« Salvarsan. Seit 
10 Tagen Regenbogenhautentzündung, auch rechts mit rauchiger Trübung 
der Cornea, seit 3 Tagen in klinischer Behandlung. 

31. III. Mesothor 15 Minuten. 

3. IV. Schmerzen angeblich verschwunden. Befund unverändert. 

14. IV. Descemet frei von Niederschlägen. 

21. IV. Noch immer hirsegrosse Papel ‘auf Iris. Mässige Lichtscheu. 

22. IV. Gebessert entlassen. 


4. Jaeck. Iritis luetica links; starker Reizzustand. Mesothor auf Cor- 
nea 10 Minnten. 6 Stunden später angeblich alle Schmerzen verschwunden. 
Befund unverändert. 


5. Müll. Iridocyelitis sympath. 


Auch bei der sympathischen Augenentzündung suchten wir durch 
Bestrahlung die Schmerzen zu beeinflussen. Erfolg hatten wir nur 
einige Male. Nach der ersten Bestrahlung behauptete der Patient 
zwar, zum ersten Male seit vielen Tagen ohne Medikament vorzüg- 
lich einige Stunden geschlafen zu haben, doch konnten wir diese 
Wirkung bei den weiteren Bestrahlungen in längerer oder kürzerer 
Zeit nie wieder hervorbringen. Auf rein psychische Wirkung müssen 
wir daher ebenso diese Schlaferfolge zurück führen, wie alle diejenigen, 
die heute vielfach infolge Emanationswirkung beschrieben sind. Wenn 
die Ansicht dieser Autoren richtig wäre, müsste sich die Schlafwir- 
kung doch besonders bei denen zeigen, die den ganzen Tag über mit 
radioaktiven Substanzen in dem Laboratorium sich beschäftigen. Ich 
habe aber zahlreiche Assistenten und Arbeiter unserer grössten Fa- 
briken und Laboratorien gefragt und niemals eine Andeutung in 
diesem Sinne erfahren. 

An Linse und Augenhintergrund haben wir niemals selbst 
nach stundenlangen Bestrahlungen (vgl. Bugge, S. 385 und Scha- 
dack, S. 393) irgendwelche Veründerungen gefunden (auch nicht 
funktionell). | 

Die grósste Zeit und Beachtung wandten wir der Behandlung 
der erkrankten Conjunctiva zu. Die gesunde ist, wie oben bereits er- 
wähnt, gegen die radioaktiven sehr indifferent. Jedenfalls traten Ver- 
änderungen viel später auf als bei gleicher Bestrahlung der Haut. 
Bei gewissen Formen der erkrankten Conjunctiva hatten wir dagegen 
schon nach kürzerer Behandlung sehr gute Erfolge z. B.: 


25* 
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Fall 1: Oberkellner Sch., seit zwei Jahren augenkrank, 1909 
71, Woche in der Augenklinik zu F. behandelt, steht seit 2 Monaten in 
unserer poliklinischen Behandlung wegen chronischer Conjunctivitis und ist 
bisher mit wechselnden Erfolgen mit dem üblichen Adstringenzien in 
Tropfen und Salbenform behandelt. An der Conjunctiva die ersten Spuren 
der Argyrose. 


8. XII. Stat.: Beide Conjunctiva samtartig geschwollen, tief rot l. > r. 
und unten — oben, mässige Sekretion einer wässerigen klaren Flüssigkeit: 
Radium 5,8mg 6 Min. lang auf die Schleimhaut des linken Unterlides. 

10. XII. 6 Min auf die Oberlidschleimhaut. 

12. XII. Schwellung und Rötung bedeutend geringer, keine Be- 
schwerden mehr, kann jetzt die Augen ohne Schutzglas, das er bislang ge- 
tragen, auch bei hellem Licht gut öffnen. 

15. XII. 10 ohne Beschwerden, linkes Unterlid nochmals Radium 
6 Min. bestrahlt. 

9. III. 11 hat bereits mehrere Monate als Kellner ohne Beschwerden 
seinem Beruf nachgehen kónnen. 


Gleichgute Resultate erzielten wir in zwei andern Fällen chro- 
nischer Conjunctivitis. 

Am häufigsten und längsten haben wir die Conjunctivitis tra- 
chomatosa in allen ihren Formen radioaktiv behandelt. Obwohl das 
Trachom eine der am làngsten bekannten und meist studiertesten 
Augenkrankheiten ist, schwankt die Abgrenzung seines Symptomen- 
bildes im Streite der Meinungen heute mehr denn je, vor allem aus 
dem Grunde, weil wir über die Ätiologie noch vollkommen im Un- 
klaren sind. Zweifelt der eine an dem Infektionscharakter des Tra- 
choms überhaupt und hält es für ein vom Stande des Grundwassers 
abhängiges Augenleiden, werfen andere, z. B. sächsische und österrei- 
chische Universitäts-Augenkliniken, das Trachom z. T. vollkommen 
mit der Blennorrhoe der Harn- und Geschlechtswege zusammen und 
betrachten die Blennorrhoea neonatorum als ein namentlich in den 
Geburtswegen acquiriertes Trachom der Neugeborenen. Ja, es gibt 
sogar Autoren, die dem Gonococcus, wenn auch in „mutierter Form“, 
für den Erreger des Trachoms halten. 

Solange wir den langersehnten, angeblich vielfach entdeckten Er- 
reger noch nicht kennen, können wir meines Erachtens nur nach 
dem klinischen Befunde das Trachom abgrenzen, dabei aber folgende 
Formen der Trachoms auseinander halten. 

1. Fille mit vollentwickelter Kórnerbildung auf der Conjunctiva 
der Lider. 

2. Fülle mit deutlicher Narbenbildung der Conjunctiva. 

3. Fülle mit typischem Pannus in der oberen Hornhauthälfte. 
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Die Anfangsstadien der Erkrankung mit Körnerbildung unter 
Beschrünkung auf die Conjunctiva der Lider sind in Berlin sehr selten 
zu beobachten. Wir haben uns deshalb wiederholt nach dem Osten 
des Reiches begeben, um in den meist-erkrankten Bezirken die Be- 
handlung der frischen Fälle vorzunehmen. Bei Untersuchungen von 
mehreren 1000 Schulkindern fanden wir stellenweise im Frühjahr 1912 
noch über 20°), erkrankte Schulkinder in den Provinzen Westpreussen 
und Posen. Dabei konnte deutlich wieder aus der gleichzeitigen Unter- 
suchung ganzer Familien, die erkrankte Kinder im schulpflichtigen 
Alter hatten, erwiesen werden, dass das Trachom vielmehr eine 
Familienkrankheit als Schulkrankheit war. Im Kreise Znin bei 
Hohensalza fanden wir z. B. eine deutsche Familie, in der wir von 
der Mutter angefangen bis zu dem einjührigen Kinde bei nicht we- 
niger als 7 Mitgliedern die ausgesprochensten Erkrankungszeichen 
des Trachoms feststellen konnten. In diesem Kreise haben wir dann 
durch die Liebenswürdigkeit des dortigen Kreisarztes Dr. Mennike, 
eine ganze Anzahl von frisch erkrankten Kindern Monate hindurch 
mit Radium und Mesothorium behandelt und beobachtet. Die Be- 
strahlung wurde dort wie auch sonst so durchgeführt, dass von beiden 
Augen meist das schlimmere radioaktiv, das andere ohne das wirk- 
same Präparat, aber mit der gleichen Form des Apparates gleichlange 
Zeit behandelt wurde. Die im Kreise Znin beobachteten 36 Fälle 
wird Herr Dr. Mennike veröffentlichen. Im grossen und ganzen war 
das Resultat nicht von den unserigen in Berlin unterschieden, von 
denen ich 16 Fälle in der Tab. 12 zusammengestellt habe. 

Zur Beurteilung von Behandlungserfolgen ist bei jeder Erkran- 
kung eine gewisse Zeit notwendig, unerlässlich aber bei einem solch 
chronischen Leiden wie dem Trachom. Die in der Literatur veröffent- 
lichten auffallenden Erfolge kann ich mir nur dadurch erklären, dass 
die Beobachtungszeit nach der Behandlung relativ kurz war. In un- 
serer Tabelle sind mit Ausnahme von Nr. 14 nur solche Fälle auf- 
genommen, die wir zunächst klinisch, später poliklinisch beobachtet 
und behandelt haben, niemals unter einem Monat, aber bis zur 
Dauer von 14 Monaten und mehr. Mit Ausnahme von Nr. 14 han- 
delte es sich bereits um seit Monaten bestehende Erkrankungen, bei 
11 unter den 16 Fällen um Pannus der Hornhaut und narbige 
Veränderungen der Conjunctiva. In Nr. 2, 4, 8, 11, 14, gingen die 
Follikel nach der Bestrahlung auffallend schnell zurück und ver- 
schwanden zum Teil ganz, doch konnten wir bei Nr. 8 nach 6 Mo- 
naten ein Rezidiv beobachten, bei Nr. 10, 13 und 16 dagegen trotz 
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Tabelle 12. Behandlung des Trachoms 


Lfde. 

















6 Garninski, |Seit 10 Jahren mit|Bds. narbige Conj., Pan- R. S — 
20 Jahre. | Unterbrechung in| nus, zackige Nieder- (L. S — o 
Behandlung. schlage im Hornhaut- 
zentrum. | 
7 Piezsch,  |Seit 4 Mon. in poli-|Verdickte Conj. u. Tar- | R. S — 5/. | 
50 Jahre. | klinischer Behand-| sus nur rechts. | 
lung. 
8 Ferdinand. a | Conj. mit tiefsitzenden — 
Follikeln, reichl. Horn- | 
hautgefüsse,Ulcus, Pan- 
nus. 
| 


Nr Name | Vorgeschichte x Befund | Sehschšrfe | 
1 Putlitz, (Seit 2 Jahren mit R. Narbige, gerótete u.| Handbewe- | 
37 Jahre. | Unterbrechung in; geschwollene Conjunc- Are | 
poliklinischer Be-| tiva mit Ulcus corneae |S — 5,,—5/,. 
handlung. und Pannus. | 
L. Conj. atrophisch, nar- | 

big, reizlos. 
9 Gabel. Schleimhaut samtartig 'L. S = 5f. 
x gerótet. | 
8 Pawlicki, — Pannus. (R.S=5,,, +). 
18 Jahre. L. S = So 
4 Nern. Excid. Übergangsfal-|Glasige Follikel in bei- (R. S — irs 
ten bds. den Suci subtarsales, |L. S = 54. 
Pannus. | 
b Bolitzki = Pannus. = | 
(Klinik). | 
| 
s. | 


x 


9 |Frau Ferdi- Seit 3 Jahren augen- Stark getriibte Cornea, KR. Sz 5 s ) 


| nand, krank. Hornhautfistel. L. Lichtpro- | 
61 Jahre. jektion un- | 
sicher. 
10 Klanka,  |Seit 2 Jahren augen-: Hahnenkammartige R. 
Station. | krank. Schwellungen bds. mit |L. 


Em Follikeln. L. 


| 
| 
Ti | 
L. Conj. mit breiten Nar- |R. S = ce 
ben u. Follikeln, Pan- 'L. S = %,g. 
| nus von oben */z Cor- | 


| nea. | 
' | 


| | | 





23 Jahre, | rollt. 


11 Versun, Früher 2»« ausge- 
Station. | 
| 
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mit radioaktiven Strahlen. 

Bestrahlungszeit Beobachtung SE j Erfolg 
6 >< 520 Min. und |g. XII. 1910 bis | Bds. reizlos, |AbheilungeinesTra-| + 


zw. Oberlid, Unter- 
lid, Hornhaut rechts. 


6 =< 3—10 Min. Ober- 
lid, Unterlid, Horn- 
haut links. 


8><3—35 Miu. Unter- 
lid, Oberlid, Horn- 
haut links. 


16 x 3—45 Min. Un- 
terlid, Oberl., Horn- 
haut links. 


6 >< 5—25 Min. Ober- 
lid,Unterlid, Cornea 
rechts. 

12><5—30Min.Ober- 
lid, Unterlid, Horn- 
hautrechts. Radium, 
Mesothor. (30 Min.) 

Pom Min. Ober- 

id. 


9»«10—20Min.Ober- 


lid, Unterlid rechts. 
Rad. und Mesoth. 


4><10—18 Min. Horn- 


haut und Unterlid 


links. Rad. u. Meso- 
thorium. 

11 < 10— 20 Min. 
Rad. und Mesothor. 
(80). Oberlid,Unter- 
lid links. 


12 < 10—25 Min. 
Hornhaut, Oberlid 
links. 








5. IV. 1911 — 
4 Monate. 


chomrezidivs mit 
Pannus und Ulcera 
corneae in 3 Mon. 








2.XII. bis28.II.11! Bds. feinste ;Abheilung in 2 Mon.| ? 





= 3 Mon. pannusartige 
Trúbung am 
oberen Rande. 
Bds. S — 5. 
21. XI. bis Beschwerden (R. S = ¿ho f.) +? 
30. XII. 10 fauf dem be-|L. S =S/,, Conj. > 
= 1*/, Mon. |strahltenAuge| rot. 
gebessert, 
Sehschärfe 
auf beiden 
Augen. E 
1. XII. bis |(R. S == 5, ,.)Besserung auf dem | Vor- 
14. III. 11 |L. S— 54, | bestrahlten Auge | über- 
3*/, Mon. Pannus idem. (> 45 Min.), Rezi- |gehend 
div 3 Mon.nach der| + 
letzten Behandlung. 
5. XII. bis 17. III. Keine endgúlt. Bes-| — 
== 31/, Mon serung auf dem be- 
strahlten Auge. 

6. XII. 10 bis |R. S = 5/,,. ¡Pannus gebessert.Be- | Vor- 
15. III. 12 |(L. S 5) schwerden monate- | über- 
= 15 Mon. lang verschwunden, |gehend 

jetzt Rezidiv. 

14. XII. bis 28. I. — Status idem. — 
-— 1!4 Mon. 

18. I 11 bis |R. S — las. Vorübergehend Pan- | Vor- 
20. III. 12 |L. S = "o| nus und auch Ulcus, | über- 
= 14 Mon. auf Mon. sehr er- |gehend 

heblich gebessert.| + 
Dann wieder Ulcus. 
Follikel verschwun- 

den. 

11. III. 11 bis |L. Handbewe-'Leucoma  adhürens.| — 
20. III. 12 gungen. Keine Besserung d. 
= 12 Mon. Trübung und Hei- 

lung der Fistel. 
6. II. bis 26. IX. — Hahnenkámme etwas| — 
== 7 Mon. geringer, Follikel 
unverändert bds. 

25. I. 11 bis — Abheilung der Fol- | Vor- 
21. III. 12 likeln. Vorüberge- | über- 
= 14 Mon. hende Besserung d. gehend 

Beschwerden auf d. | + 


bestrahlten, auf d. 


Ä andern nicht. 
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hide. Name x "Vorgeschichte Befund x Sehschärfe 

12 | Kittkewitz. | =: Starke Beschw., Schlaf- | R. 8 = s. 
losigkeit, Follikel, Un- (L. S = $4) 
ter- u. Oberlid, Pannus. 











13 |Hockel, Else,Seit Okt. 1910 ent-|Bds. typische Follikel, (R. S. = 5/,.) 
16 Jahre. | zündete Augen. Ober- u. Unterlid, In- |L. S — 5/, 
jektion am Bulbusl1.>r. 
14 | Tammer, M., — R. > 1. sehrgleichmássige — 
Station. froschlaichartige Kör- 
; ner, bes. in den Über- 
gangsfalten. 
15 Broda,  |Trachomrezidiv seitiPannus der ganzen Cor- |R. S == 1/,,. 
24 Jahre, | 3 Wochen. nea mit sehr tieflieg. (L. S = 5/74.) 
Gefässen u. Conj.-Nar- 
ben. 
16 Fischer. — Follikel am Aussenwin- | R. S — 5/.. 
kel stark vorspringend, |L. S — 5/,,. 


wenige im Sulc. subtar- 
| sal. Lidspalte < r. 





ausgibiger Bestrahlungen mit Radium und Mesothor. keinerlei re- 
gressive Veränderungen an den Follikeln. In 5 Fällen unter 15 sahen 
wir bei Pannus nach Ablauf der der Bestrahlung folgenden Reak- 
tionserscheinungen eine vorübergehende Besserung der subjektiven Be- 
schwerden und des Reizzustandes, teilweise Aufhellung der Cornea. 
Die Strahlenbehandlung der Follikel in Nr. 13 bei gleichzeitiger Kupfer- 
stiftbehandlung an einem und demselben Individuum fiel zuungunsten 
der Strahlenbehandlung aus, so dass wir die erstere späterhin zur 
Erzielung einer vollständigen Ausheilung auch auf dem bestrahlten 
anwandten. In Fällen mit Pannus und ganz aussergewöhnlicher Rei- 
zung erzielten wir anderseits einige Male mit der Bestrahlung auf 
Wochen erhebliche Besserung, die mit andern Mitteln nicht zu er- 
reichen war. Im übrigen aber übertraf die Bestrahlung weder an 
Intensität der Wirkung, noch auch an Kürze der Zeit noch in der 
Sicherheit des Erfolges andere wohlbewährte Behandlungmittels des 
Trachoms!). 

Im Gegensatz dazu waren die Behandlungserfolge bei Ge- 
schwülsten des Auges derart, wie sie mit keinem andern Heil- 
mittel, auch nicht mit dem Messer hätten erzielt werden können. 
Von einer grösseren Zahl der Fälle will ich nur ausführlicher die- 
jenigen erwähnen, die wir durch Zeichnung oder Photographie vor 
und nach der Behandlung fixiert haben. 


1) Fast übereinstimmend berichtet Chalupeky (39). 
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Ausgangs- 


Bestrahlungszeit |Beobachtungszeit befund Erfolg | 


19. II. bis 31. III. R. S — 5/, f. Beschwerden gering. | -- (?) 
= 1'/, Mon. |(L. S — 5/,.)) Nach brieflich. Aus- 
sage Leiden nach 
7 Mon. geheilt. 
10»«5—30 Min. Rad. | 9. III. 11 bis (R. S="/19-+-) Conj. auf der mit| — 
und Mesoth. links.| 27. III. 12 |L. Š == 5, | Cu. behandelt Seite 











6><12—30 Min. Ra- 
dium, Oberlid, Un- 
terlid rechts. 








== 12 Mon. mehr gebessert als 
auf der bestrahlten. 
R. Oberlid m.Mesoth. | 21. III. bis — Follik.bisaufAussen-| -- 
2»«95 Min. Unterlid 5. IV. 12 winkel rechts ver- 
mit Rad. 2><20 Min. | = 2 Wochen. schwunden. 
1»«20 Min. rechts. |1. II. bis 16. V. — Aufhellung der Cor- | + ? 
Mesothor. = 3*/, Mon. nea. | 





4»«10 —15 Min. Ra- 21. III. bis 
dium. 3 »« 10 bis 15. VI. 11 
15 Min. Mesothor. == 3 Mon. 


— ‚Follikel nicht ver-, — 
! schwunden. Status | 


idem. | 








Geschwilste. 


1. B., Anna, 59 Jahre. Epibulbires Spindelzellensarkom links (Taf. XIV, 
Fig. 9), sucht am 17. X. 1910 die Poliklinik auf. 


Vor 3 Jahren angeblich ins linke Auge gestossen. Seitdem allmähliches 
Wachsen einer Geschwulst. 

Befund: Im linken äusseren Augenwinkel findet sich eine nierenförmige, 
bohnengrosse Geschwulst, die auf der Sklera breit und fest aufsitzt und 
z. T. auch auf die Hornhaut übergreift. Durch Probeexeision wird auch 
histologisch die Diagnose des Spindelzellensarkoms bestätigt. | 

Verlauf 1. XI. 10: Bestralilung mit 10 mg Radium in Glashülse in 
Abständen von 3 Tagen je 5 Minuten. 

2. XII. 10. Tumor hat sich nicht verkleinert, nach der Mitte der Pu- 
pile zu im Gegenteil mehr ausgedehnt, so dass die Hornhauttrübung be- 
reits im Zentrum der Pupille beginnt, allmählich dicker wird und in die 
Geschwulst übergeht. 

Visus: (R. — 2,0 D, S = 5f) L. —3,5 D, S = 5h. 

13. XII. 10. Exstirpation in Äthernarkose. 

20. XII. 10. Geheilt entlassen. 

17. I. 11. Tumor wieder gewachsen, bereits eine halbe Erbse gross, 
Radium 25 Minuten. 

6. IL. 11. An der Stelle des exstirpierten Tumors besteht wiederum 
ein scharf begrenzter fleischiger Buckel, der in der letzten Woche zweifel- 
los auch an Höhe zugenommen hat. 

(R. — 2,0 D, S = |.) L. — 3,5 D, S = ĉl. L. Pupille < r, sonst 
Auge ohne Besonderheiten. 

9. III. 11. Tumor ist weiter gewachsen. Bestrahlung mit Radium 
2 Stunden (!!). 
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18. IIL 11. L. — 3,5 D, S = 5,5, noch keine auffallende Róte. 

11. IV. 11. 50 Minuten mit 12mg Mesothor bestrahlt. 

27. IV. 11. In der Zwischenzeit nicht beobachtet, doch soll nach den 
Angaben der indolenten Patientin das Auge sehr entzündet gewesen sein. 

Visus: — 3,5 D, S = 5|. | 

Das Unterlid ist in Grósse des Mesothorprüparates gerótet und ge- 
schwollen, Conjunctivitis circumscripta. Der Tumor ist zweifellos flacher ge- 
worden, die Hornhauttrübung hat sich etwas aufgehellt. 

4. V. 11. Unterlid der Grösse des Präparates entsprechend noch ge- 
schwollen und gerötet. Lidränder sollen verklebt gewesen sein in der letzten 
Woche, auch die Schwellung soll noch stärker gewesen sein. Conjunctivitis, 
Cornea hellt sich auf — 4,0 D, S = *[,, Fundus ohne Besonderheiten. 

Gesichtsfeld nur aussen etwas eingeengt infolge Trübung der Hornhaut, 
die hier dureh den Stiel der Geschwulst narbig veründert war. 

10. VII. 11. Linkes Ange vollkommen reizlos. In der äusseren Hälfte 
des linken Unterlides fehlen die Cilien. Der Lidrand ist leicht verdickt; nach 
aussen vom Limbus corneae sieht man auf der Sklera eine ganz flache, 
kaum erkennbare, etwa !/, linsengrosse Anschwellung, die infolge vermehrter 
Gefässe leicht gerötet erscheint. Die Hornhauttribungen an Stelle der 
früheren Geschwulst sind mit unbewaffnetem Auge kaum noch sichtbar. Mit 
der Lupe erkennt man noch leichte, von vereinzelten Gefässen durchzogene 
Trübungen. 

(R. —2,0D, S= 5,.) L. —5,0D, S = 4,5. 

27. IX. 11. Status idem. 

26. VI. 12. L. — 3,5 D, S = 5|,,, nur mit fokaler Beleuchtung sind 
noch feine Trübungen der Hornhaut am Aussenrande zu erkennen. Von 
unauffälliger radiärer Narbe an der Conjunctiva bulbi abgesehen, gänzlich 
ohne Besonderheiten, auch Pupille links = rechts!). 


2. a) Christine Kr., 70 Jahre. (Fig. 5.) 

(Krankheitsverlauf — 15. IV. 11 beschrieben in den Charité-Anna- 
len 1911.) 

Cancroid der linken Augenlider, das vor mehr als 4 Jahren entstand 
und allmählich solche Zerstörungen herbeiführte, dass der Augapfel vollstän- 
dig durch Neubildung und Wiederzerfall verdeckt wurde. Beim Eintritt in 
unsere Behandlung war der Bulbus nicht mit Sicherheit nachzuweisen. Das 
Auge ist dann in Sitzungen von 1—4!j, Stunden, im ganzen 16!|, Stun- 
den, mit Amg Radium bestrahlt. 12 Tage nach der ersten Sitzung von 
4!, Stunden begann das Geschwür sich zu reinigen und abzuheilen (Fig. 5a), 
nach 3 Wochen wurde eine Lidspalte deutlich, die wenigen durch die 
Bestrahlung ausgefallenen Wimpern wuchsen wieder, eine normale Hornhaut 
kam zum Vorschein. Nach einem Vierteljahr können die Lieder so weit von- 
einander entfernt werden, dass die ganze Hornhaut sichtbar wird. Licht- 
projektion bei bestehender Cataracta senilis wird fast sicher angegeben (Fig. 5b). 

Die Patientin steht heute, 1!/, Jahr seit Beginn der Bestrahlung, in 
unserer Behandlung und wurde durchschnittlich alle 8—14 Tage mit Meso- 
thorium eine halbe Stunde lang und lünger bestrahlt. Nachdem bei einer 





1) 20. III. 1913. Status idem. 
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8wöchigen Unterbrechung im Sommer ein bohnengrosses, kraterförmiges 
Geschwür sich wieder gebildet hatte, ist uns auch bis heute eine volle Aus- 
heilung durch die Bestrahlung nicht gelungen. Juni 1912 war die Wunde 
vernarbt bis auf 12 mm am Rande des Unterlides. Dann blieb die Patien- 





Fig. 5. Cancroid des linken Auges vor Fig. 5a. 12 Tage später. Am inneren 
der Bestrahlung. Mundwinkel das dem Radiumpriparat 
entsprechende tiefe Geschwür. (Bestrah- 

lungsdauer 4'/, Stunden.) 





Fig. bb. !/, Jahr später. Die normale Hornhaut liegt wieder frei. 


tin anscheinend aus äusseren Gründen fort. Wenn auch bei dieser vorge- 
schrittenen Form eine Heilung nicht erzielt ist, wurde ein immerhin weiteres 
schnelles Wachstum durch die Bestrahlung verhindert. Die Patientin ist im 
ganzen mehr als 16 Stunden bestrahlt. 


Dem gegenüber zeigten die folgenden Fälle wieder, dass bei 
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nicht zu weit vorgeschrittenen Erkrankungen volle Ausheilung móg- 
lich ist. 

b) A. Trutn., 70 Jahre, Craneroid (Fig. 6) des linken unteren 
Augenlides. Seit mehr als 20 Jahren angeblich besteht am linken Augen- 


lid eine kleine Geschwulst. 
Befund: Blaurote, tiber die Umgebung der Haut und des Lidrandes 





Fig. 6. Cancroid des linken Unterlides vor der Bestrahlung. 


hervorragende, miissig harte, in der Haut nicht verschiebliche Geschwulst 
von mehr als Bohnengrösse, die in letzter Zeit häufiger und spontan ge- 
blutet haben soll. Auf der Oberfläche eine Blutkruste. 

4. II. bis 1. III. 11 mit Radium in Sitzungen von 10 Minuten bis 
1 Stunde. Summa = 3 Stunden 15 Minuten bestrahlt. 

31. III. 11. Linsengrosse, flache, blaurote Schwellung mit warzenför- 
migem Vorsprung am Lidrande. 

25. IX. 11. Bislang der Behandlung entzogen, weil Sige NOD keiner- 
lei Besehwerden mehr vorhanden, Mesothor 30 Minuten. 
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20. II. 12. Seitdem unbehandelt. Photographiert. 

23. II. 12. Noch leichte Rótung und Schwellung. Mesothor 15 Min. 

21. III. 12. Keine Schwellung mehr, nur unerhebliche Rótung. 

30. IV. 12. Noch umschriebene mässige Rötung. 10 Min. Mesothor. 

18. V. 12. Stärkere Rötung in der Mitte kleinster Schorf. 

6. VI. 12. Kaum auffallende Rötung, begrenzt. Photographiert (Fig. 6a). 
Auf Abbildung tritt Rötung stärker hervor als in Natur. 





Fig. 6a. Nach Abheilung. 


12. XII. 12. Reizlos. Kein Unterschied gegen das andere Lid. Nur 
der Wissende erkennt als früheren Sitz der Geschwulst eine feine, !|, linsen- 
grosse hóte. 


c) Karl Gr, 50 Jahre, Caneroid des linken Unterlides (Fig. 7). 


Befund: Haselnussgrosse, hóckrige, harte, im Unterlide festsitzende Ge- 
schwulst, die den Lidrand zum Teil überragt und von Teleangiektasien ober- 
flichlich durchzogen ist. 

11. II. bis 14. 111. 11. Mit Radium bestrahlt in Sitzungen von 35 Mi- 
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nuten bis 1 Stunde. Summa 4 Stunden, hat sich .später der Behandlung 
entzogen. 

24. IX. 11. Linsengrosses derbes Knötchen. 

10. II. 12. Die Geschwulst ist wieder gewachsen, hat die Grösse eines 
Pfennigs erreicht, in der Mitte mit blutigem Schorf bedeckt. 

10. II. bis 23. III. 12. Mesothor 5—30 Minuten. Summa 55 Minuten 


oo > 





Fig. 7. Cancroid des linken Unterlides vor der Bestrahlung. 


bestrahlt. Die Geschwulst ist kleiner und weicher geworden; kleines Ge- 
schwiir am Lidrande. 

9. V. 12. Die Geschwulst als solche ist kaum noch sichtbar und von 
fast normaler Haut bedeckt. Deutlich fiihlt man aber noch eine Ven 
im unteren Augenlide. Mesothor 17 Minuten. 


d) Paula K, 73 Jahre. Seit einem Jahr ist angeblich eine seit vielen 
Jahren am linken unteren Augenlide befindliche Warze auffallend gewachsen, 
Operation wird abgelehnt. 

Befund: In der Mitte des linken unteren Lides dicht unterhalb des 
Lidrandes besteht eine bohnengrosse, harte, zerklüftete Geschwulst, die mit 


— 
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der Haut des Unterlides fest verwachsen ist. Bestrahlung durch Bleiblende 
vom 21. XI. bis 12. XII. = im ganzen 21, Stunden mit Mesothor in 
Sitzungen bis zu 45 Minuten. 

Am 28. XII. ist die Geschwulst auffallend geschrumpft und fühlt sich 
trocken an. Mit der Pincette lässt sie sich leicht abziehen unter Zurück- 
lassung von Epithelschuppen. 





Fig. 8. Lupus des linken Unterlides nach der Abheilung. 


Am 4. I. 12 erscheint, abgesehen von einer ganz leichten Rötung, 
die Haut vollkommen normal. 

15. IV. 12. Unterlid ohne jede Besonderheit. Heilung in 5 Wochen 
dureh 2!,stündige Bestrahlung. 


3. Albertine Th., 72 Jahre (Fig. 8). Lupus facii. Seit 3 Jahren hat sich, ab- 
gesehen von der ausgedehnten Erkrankung im übrigen Gesicht, auch am 
linken unteren Augenlid ein Knoten gebildet, der leicht und häufig blutet. 

Verlauf: Bestrahlung mit 12 mg Mesothorium von der Bindehaut aus. 

Am 16. V. 11 = 8 Minuten, 

SiN, TS So ey 5 


3) 
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Am 28. VI. 11 — 10 Minuten, 

» 12. VII. 11 ist das Knötchen verschwunden. Nur der Wissende 
erkennt eine hirsekorngrosse, kleine, weisse Verfärbung am Lidrande als den 
Ort der früheren Geschwulst. 

Am 16. XII. 11. Am rechten Unterlide ist ein neues Knötchen im 
Entstehen begriffen (vgl. Fig. 8). 





Fig.9. Angiom über dem rechten Auge nach Bestrahlung (vgl. Fig. 16, Taf. XIV). 


4, Auch Angiome werden von der Behandlung sehr günstig be- 
einflusst. Namentlich am Auge, wo nach chirurgischer Entfernung so 
leicht stark entstellende Narben und Verziehungen zurück bleiben, 
wird die Strahlenbehandlung stets ein dankbares Feld haben. 

a) Durch Vergleich derbeiden ersten Zeichnungen von dem Angiom 
eines 2jáhrigen Kindes an der Brust (Fig. 15 u. 15a) sieht man den Erfolg 
von 21/, stándiger Bestrahlung in Sitzungen von 25 Minuten bis zu einer 


Stunde. Am 23. VI. 12 (angeblich schon seit vielen Monaten) war 
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das Angiom vollstindig verschwunden, nur eine breite Narbe zeigt 
noch den früheren Sitz an (Fig. 15/). 

b) Bei einem andern Angiom eines Kindes war der für eine 
chirurgische Behandlung ungünstige Ort der Geschwulst bemerkens- 
wert. Auch hier zeigen Taf. XIV, Fig. 16 und Fig. 9, S. 392, dass Er- 
folge durch Bestrahlung erzielt werden. Die Patientin steht noch in 
Behandlung. Gänzliches Schwinden des Angioms steht auch hier zu er- 
warten, wie wir an andern Fällen beobachteten. 


5. Weit schwieriger durch Bestrahlung zu beeinflussen waren 
Geschwülste wie Fig. 14, Melanosarkom der linken Hornhaut. 


Am 21. III. 11 war das Leiden bereits 1 Jahr lang augeniirztlich 
behandelt, auch wiederholt kauterisiert. Wie Fig. 14 zeigt, wurde fast 
die ganze äussere Hälfte der rechten Cornea von einer grauweissen, derben 
Membran überwuchert, in die am Limbus oben und unten flache pigmen- 
tierte Wülste aufgelagert waren. Zu ihm zogen zahlreiche oberflächliche ge- 
schlängelte Gefässe von der Augapfelbindehaut. 

Sehschärfe. + 102, S = Jo 

Verlauf: In den ersten Monaten nach mehrstündiger Bestrahlung in 
Sitzungen von 30 Minuten mit Mesothor: Abnahme der Lichtscheu, aber 
fortschreitendes Wachstum. Erst nach halbjähriger Behandlung und Bestrah- 
lung von insgesamt 1 Stunde 35 Min. mit Radium und 1 Stunde 35 Min, 
mit Mesothorium allmähliches Flacherwerden und strichweiser Schwund, 
namentlich von der Mitte der Cornea und von oben aus. 

Bis zum 25. VI. 1912 wurde bestrahlt im ganzen 1 Stunde 35 Min. 
mit Radium, 7 Stunden 15 Min. mit Mesothorium, in Sitzungen nicht über 
45 Minuten, Zeichnung (Taf. 14 a) gibt den hüekgang der Geschwulst der Pig- 
mentierung und der Gefüssinjektion wieder. Wie deutlich. in. der Zeichnung 
zu sehen ist, erfolzte die Aufhellung der Hornhaut nicht gleiehmiissig, son- 
dern das Pigment schwand fleckweise, so dass die zurückzebliebene Ge- 
schwulst wie auszenagt war. Linke Pupile < r., Sehsehirte + 1,0 D, 
Ss =, Gesichtsteld ohne Besonderheiten. Noch deutlicher sind diese Fort- 
schritte in der !/, Jahr später angefertigten Zeichnung (Taf. 14 b), wo der 
obere Wulst beseitigt ist. 

In diesem Falle muss dem DBestrahlungserfolg eine ganz besondere 
Bedeutung zuerkannt werden. Denn der Bulbus, der nach anderseitiger ürzt- 
licher Indikation der Enucleation bereits verfallen war, konnte mit Strahlen- 
behandlung sowohl in der Form wie in der Funktion vollkommen erhalten 
werden. 


b) Auch Xantelasmata wurden mit Erfolg behandelt. 


a) Frau S. Beiderseits oberhalb und unterhalb des inneren Lid- 
winkels sieht man in symmetrischer Anordnung 4 wachsgelbe von der nor- 
malen Haut scharf abgesetzte und ein wenig erhabene Geschwülste von 
1, Linsengrósse bis zu einer Länge von 16 mm und Breite von 6 mm, die 
bisher augenärztlich !, Jahr lang mit Thermokauter vergeblich behandelt und 
in der letzten Zeit erheblich gewachsen sein sollen. 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXIV. 2. 20 
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» HR. o = R. u. = I 0; 2 L. u. — 
SAUER Linsengrósse 2,0.1,0 cem Bohnengrösse 2,1.1,0 cem 
Mesothor: 

15./16. XII. it y 5 10 15 20 Min. 
19.21. XII. 11 ,, 5 10 15- ^ 20 ,, 
28. VIII. 11 5 5 10 15 " 
26.30. I. 12 = 5 10 10 jj 
9.23. II. 12 5 5 10 15 10: 4 
21.28. MT. 12 , — 8 6 - 
5.10. V. 12. x» d9 15 20 15 , 


24. VI. 12. Die wachsgelbe Schwellung ist geschwunden. Statt dessen 
ist die llaut an diesen Stellen pigmentlos. Obgleich im Gegensatz zu der 
stark pigmentreiehen Umgebung die Veränderung noch auffallend ist, kann 
ein ganz erheblicher kosmetiseher Erfolg schon jetzt nicht bestritten werden. 

b) Frau L., 41 Jahre. Über dem linken inneren Augenwinkel ein 
übererbsengrosses Xantelasma. 


9, V. 12. Mesothor 25 Minuten. 

14. V. 12. , 20 , 

4. VI. 12. Xantelasma verschorft. 

19. VII. 12. Früherer Sitz des Xantelasma kaum noch zu erkennen. 
14. X. 12. Versehwunden. 


Zusammenfassung der Ergebnisse. 
A. Anforderungen an zweckmissige Bestrahlungsapparate. 

1. Zur genauen Dosierung und Möglichkeit der Nachprüfung 
der Erfolge mit radioaktiven Präparaten ist es notwendig, die wirk- 
same radioaktive Substanz gleichmässig auf einer Fläche auszubreiten. 
Durch Auflösung des radioaktiven Salzes und Einbettung in einem 
Leinwandlüppehen lassen sich solche zur Behandlung geeignete Ap- 
parate rationell herstellen. 

2, Zur Vermeidung von Verlusten radioaktiver Energie muss ein 
solches Präparat jedoch gasdicht abgeschlossen sein: Gemessen an der 
y-Strahlung sank sie vom 28. XI. 10 bis zum 25. VII. I1 von 5,8 auf 
1.1 me, um dann Dis zum 20. Juli 12. nach stärkerer Umhillang wie 
der auf 4,0 mg zu steigen. | 


B. Wirkung radioaktiver Strahlen auf die normale 
menschliche Haut. 
3. Physikalisch gleichwertige Mengen von Radium oder Meso- 
thormum haben gleiche biologische Wirkung. 
4. Radiumsalze in Klumpenform üben früher eine biologische 
Wirkung aus als in gleiehmässiger tlächenhafter Ausbreitung. 
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5. Unser Radiumsalz, von 4,04 mg (Rutherford-Standard) auf eine 
Fläche von 1,1 X 1,3cm gleichmiissig verteilt und mit einer Hülle 
von 0,01 Aluminium erzeugte auf der normalen Haut bei 15 Minuten 
langer Bestrahlung bleibende Pigmentierung, von 1 Stunde an narbige 
Veränderung, in der sich am Ende der ersten Jahres nach der Be- 
strahlung nach und nach kleinste Teleangiektasien entwickelten. 

6. Unser Mesothoriumpriiparat von 12 mg (Rutherford-Standard) 
auf einer Fläche von 1,0 x 2,0 cm gleichmässig verteilt und mit einer 
Hülle von 0,1 mg Aluminium erzeugte schon von weniger als 10 Mi- 
nuten an bleibende Pigmentierung der Haut, bis zu 20 Minuten noch 
keine Blasenbildung und Narben. 


1. Die Inteusitit der biologischen Wirkung auf der normalen 
Haut war direkt proportional der Stärke des Präparates und der Be- 
strahlungsdauer. Die Inkubationszeit bis zum Ausbruch der klinischen 
Erscheinung war umgekehrt proportional der Stärke des Präparates 
und der Bestrahlungsdauer. 

8. Die biologischen Wirkungen eines 10 img starken Poloniumprá- 
parates blieben auch bei einer 1!|, stündigen Bestrahlung ganz ober- 
flächlicher Natur und beschränkten sich auf umschriebene Rötung, 
die 4 Wochen nach der Bestrahlung wieder verschwand. 


9. Die mikroskopische Untersuchung einer vor 40 Tagen mit 
4,04mg Radium bestrahlten normalen Hautstelle ergab den Befund 
eines vernarbenden Hautgeschwürs mit teilweiser Degeneration der 
Zellkerne, Fehlen der Haare, keine Veränderungen an den Drüsen 
und elastischen Fasern. Keine eosinophile, spärliche Plasmazellen. 

10. Die Heilung der bestrahlten Haut war nach Excision eines 
Hautstückes trotz Vereinigung der Wundräuder durch Naht keine 
glatte, sondern erfolgte durch langwierige Granulation. 


C. Wirkung radioaktiver Strahlen auf die normale Horn- 
haut des Kaninchens. 

11. Normale Hornhaut, auch Augenbindehaut ist gegen Bestrah- 
lung mit Radium und Mesothorium wesentlich resistenter als Haut. 
20 stündige direkte Bestrahlung der Kaninchenhornhaut mit Radıum 
(3 mg) erzeugte eine Keratitis superficialis, die 6 Wochen nach der 
Bestrahlung narbenlos abheilte, 3stündige direkte Bestrahlung mit 
Mesothorium (12 mg) erzeugte eine vorübergehende Keratitis super- 
ficialis, erst $ stündige Bestrahlung mit Mesothorium tiefere Geschwüre 
und dauernde Narben. 

20* 
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D. Wirkung radioaktiver Strahlen auf die Heilung bei 
aseptischen äusseren Verletzungen der Hornhaut. 

12. Beiexperimentellherbeigeführten Verletzungen der Kaninchen- 
hornhaut trat auf dem bestrahlten Auge früher Narbenbildung und 
Heilung ein als auf dem Kontrollauge. 

13. Bei sensibilisiertem, chemisch durch Injektion von Dionin 
gereiztem Auge, bis zur Dauer von 20 Minuten kein wesentlicher 
Unterschied sowohl bezüglich des Reizzustandes, als auch der Resorp- 
tion des Infiltrats als auch der Strahlenwirkung. 


E. Wirkung radioaktiver Strahlen auf die Heilung bei In- 
jektion von Tuberkelbacillen in die vordere Augenkammer. 


14. Nach Injektion einer quantitativ dosierten Tuberkelbacillen- 
emulsion in die vordere Augenkammer des Kaninchens wurde die 
normale Inkubationszeit der experimentellen Augentuberkulose um 
8 Tage verlängert, wenn die Tuberkelbacillen mindesten 47 Stunden 
mit dem Radiumpräparat (2 mg) bestrahlt waren. Bei 14 stündiger 
Bestrahlung der Emulsion mit Mesothorium (12 mg) trat eine Infek- 
tion des Auges nicht mehr ein. (Absolute Baktericidie.) Im Vergleich 
zu den Sonnenstrahlen ist die Baktericidie der radioaktiven Substanzen 
gering, insofern das Kaninchenauge schon nicht mehr nach der In- 
jektion erkrankte, wenn die Tb.-Emulsion auf der Erde 30 Minuten 
bestrahlt wurde oder in 5— 6000 m über der Erde 5 Minuten lang. 

15. Bestrahlung des Kaninchenauges vor der Injektion der Tb.- 
Emulsion bei einer Dauer von 5—45 Minuten mit Radium oder 
Mesothorium war ohne Einfluss. 

16. Bestrahlung unmittelbar nach der Injektion erzielte mit Ra- 
dium (? mg) nur eine verzögerte Perforation, mit Mesothorium (12 mg) 
verlàngerte Inkubation. 

17. Bestrahlung mit Radium oder Mesothorium nach Ausbruch 
der klinischen Erscheinungen hatte keinerlei Einfluss auf die Schwere 
des klinischen Verlaufs. 


F. Wirkung radioaktiver Strahlen auf das normale mensch- 
liche Auge. 

18. Das normale menschliche Auge konnte dirckt 4!/, Stunden 
in Intervallen und 2 Stunden in einer Sitzung mit dem Radium- 
präparat (5, 8 bis 3 mg), 91), Stunden lang in Intervallen und 45 Min. 
in einer Sitzung mit dem Mesothoriumpräparat (12 mg) bestrahlt 
werden, ohne dass dauernde Störungen zurück blieben. 
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G. Wirkung radioaktiver Strahlen auf Augenerkrankungen. 


19. Gewisse tiefe Geschwiire der Hornhaut (marantische), die auf 
andere Mittel nicht reagiert hatten, wurden durch Radiumbestrahlung 
schnell und mit auffallend geringer Triibung geheilt. Bei Ulcus ser- 
pens trat innerhalb der ersten Tage nach der Bestrahlung nur in 
einigen Füllen Heilung ein, nicht aber in allen. Keine wesentliche 
Besserung bei Ulcus gonorrhoicum, Keratitis ekzematosa und paren- 
chymatosa, Leukoma, Sklerose. 

20. Bei Erkrankungen der Iris wurde wohl die Schmerzempfin- 
dung durch Bestrahlung gehoben, nicht aber objektive Besserung oder 
Abkürzung der Erkrankungsdauer beobachtet. 

21. Bei Conjunctivitis chronica simplex gute Resultate. 

22. Beim Trachom gingen in einigen Fällen die Follikel nach 
der Bestrahlung auffallend schnell zurück, in andern Fällen aber wurde 
keine Besserung trotz monatelanger Behandlung erzielt. Bei Pannus 
und stärkster rezidivierender Reizung hatten wir einmal mit der 
Bestrahlung sehr günstige Erfolge, nachdem alle andern Mittel ver- 
sagt hatten. Im übrigen aber übertraf die Bestrahlung an Intensität 
der Wirkung noch an Kürze der Zeit noch in der Sicherheit des 
Erfolges andere wohlbewährte Behandlungsmittel. 

23. Bei Geschwülsten (Cancroid, Sarkom, Melanosarkom, Warzen, 
Lupus, Angiom, Xantelasma) wurden, solange eine gewisse Grösse 
nicht überschritten war, fast immer ausserordentlich günstige Resul- 
tate erzielt. Insbesondere wurden Sarkome am Augapfel, die bereits 
erfolglos chirurgisch behandelt waren, in einigen Fällen vollkommen 
beseitigt, in andern während der beobachteten Zeit so verkleinert, 
dass auch hier im Laufe der Zeit eine volle Heilung zu erwarten 
ist. Weil es eine Hanpteigenschaft der radioaktiven Strahlen ist, dass 
erkrankte Gewebe eher zu zerstören als das gesunde, wird die Radium- 
und Mesothoriumbehandlung gerade bei Geschwulstbildungen am Auge, 
wo nach chirurgischer Entfernung des Erkrankten leicht entstellende 
Narben zurückbleiben, berufen sein, eine nicht unbedeutende Rolle 
in der Terapie zu spielen. 


H. Nebenwirkungen. 


24. Ohne Beobachtung besonderer Vorsichtsmassregeln bei der 
radioaktiven Strahlenbehandlung in einem Zeitraume von mehr als 
2 Jahren wurde als Nebenwirkung Abschälung der Haut an der 
Kuppe des rechten Daumens und Zeigefingers gesehen, die sich 
nach einem Jahre seit Beginn der Versuche im Zwischenraum von 
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3—4 Wochen wiederholt, im iibrigen aber ausser einem zeitweisen 
Taubheitsgefühl auch subjektiv keinerlei Stórungen hinterlassen hat. 


Zum Schluss spreche ich meinem hochverehrten früheren Chef, 
Herrn Geheimrat Prof. Dr. Greeff, für die Ubertragung dieser Arbeit 
sowle für das dauernde Interesse meinen verbindlichsten Dank aus. 
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Erklärung der Abbildungen auf Taf. XIV, Fig. 2—16. 


Fig. 2. A. Mit Radium (4,04 mg) bestrahlte Stellen der normalen laut 
nach 5 Monaten. 

1. Filter: 0,01 Aluminium. 

d ceci i | mit der Daner der Bestrahlung werden die Ver- 


b = 20 Min. i pr Are 
änderungen grösser und deutlicher. 


ce = 30 Min. 

d = 60 Min. Narbe von der in der 6. Woche nach der Bestrah- 
lung erfolgten Excision. 

d, dieselbe Narbe nach 17), Jahren und nach Bestrahlung der proxi- 
malen Hälfte mit ultraviolettem Sonnenlicht. 

e = 00 Min. 

e, — dieselbe Narbe nach 1'4 Jahren mit allmählich iminer grösser 
werden Teleangiektasien. 

2. Filter: 0,02 Aluminium. 


ad, = 15 Min. 
b, = 25 Min, 
d, = 60 Min. bei Abblendung oben und unten. 


D. Mit Mesothorium (12 mg) bestrahlte Stellen. 
1. Filter: 0,1 nmm. 
« — 5 Min. (4 Wochen nach der Bestrahlung). 


B = 10 Min. (8 - > s = )\ Mit Schüppchen 
Y == 20 Min. (3 99 99 99 99 ) f bedeckt. 


2. Filter: 1mm. 
ó — 40 Min. 


Fig. 3. Mit Hadium (1 Stunde) bestrahltes chronisches nássendes Ekzem 
nach 3 Wochen (E. Krause). 
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Fig. 4. Ulcus corneae marant. vor der Bestrahlung. 

Fig. 4a. 6 Wochen später. 

Fig. 5. Mikroskopisches Bild des 40 Tage nach 1stündiger Bestrahlung 
aus Fig. 2d excidierten Hautstückes. 

Fig. 6. Ulcus serpens 

dg. 6. U pens | ne Erfolg bestrahlt. 

Fig. Y. Ulcus serpens f 

Fig. 14. Melanosarkom vor der Bestrahlung 

Fig. 14a. Veründerung nach 3 Monaten: Flecekweise Aufhellung, besonders 
in der Mitte. 

Fig. I4b. Veránderung nach 1', Jaliren: Weitere Aufhellung, Pigment im 

Ë 5 i2 e, 115 

oberen Teil geschwunden. 

Fig. 15. Angiom unterhalb der Brustwarze vor der Bestrahlung. 

Fig. 15a. 2 Monate später. 

Fig. 15b. 1 Jahr später. 

Fig. 16. Angiom über dem rechten Auge vor der Bestrahlung. 

Nachher siehe Photographie S. 392. 


[Aus der deutschen Univ.-Augenklinik (Prof. Elschnig) in Prag.] 


Zur Anatomie des menschlichen Albinoauges. 


Seinem verehrten Lehrer V. v. Ebner- Wien anlásslich seines Rücktrittes vom 
Lehramte gewidmet 


von 


Prof. Dr. A. Elschnig. 


Mit Taf. XV, Fig. 1—6, und 3 Figuren im Text. 


Über die Anatomie des albinotischen Auges ist bisher ausser- 
ordentlich wenig bekannt. Die erste genauere anatomische Untersuchung 
eines albinotischen Menschenauges verdanken wir Manz(1). Derselbe 
fand an einem ophthalmoskopisch nicht untersuchten Kadaverauge 
(27jähriges Weib), bei dem ihm an der Leiche die rótliche Farbe 
der Pupille auffiel, und von der er nur eruieren konnte, dass sie sehr 
schlecht gesehen und „sonderbare“ Augen gehabt habe, folgenden 
Befund: 


Bei Betrachtung des eröffneten Auges erschien die Chorioidea ganz 
ungefärbt, bei der genaueren anatomischen Untersuchung fand sich in der 
Chorioidea und Suprachorioidea, Ciliarkörper und Iris kein Pigment, das 
Pigmentepithel der Retina erwies sich in toto sehr schwach pigmentiert. 
Von der Ora an nimmt der Gehalt der Pigmentzellen an Pigment etwas 
zu, steigert sich ganz plötzlich und bedeutend an der Wurzel der Iris; das 
Epithel der Iris ist sehr variabel pigmentiert, bei vielen Zellen sind die Pig- 
mentkórner so reichlich, dass auch der Kern verdeckt wird. Dilatatorschicht 
sehr deutlich. 

Es ist interessant, dass Manz die nach dem damaligen 
Standpunkte der Erkenntnis erwartete Verdopplung des reti- 
nalen Epithels der Iris nicht konstatieren konnte. 

Die Bulbi hatten die Dimensionen emmetroper Augen. 

Beziiglich der Literatur führte Manz an, dass Buzzi 1784 zuerst ein 
albinotisches menschliches Auge anatomisch untersucht zu haben scheint. Er 
fand die „Sclerotica sehr dünn, die Iris weiss ohne Uvea, die Chorioidea 
sehr fein und rot*. Wharton Jones stellte 1833 fest, dass die Pigment- 
epithelzellen bei den Albinos weniger entwickelt, kreisrund und ohne Farb- 
stoff seien. Bruecke konstatierte für den echten Albinismus vollständigen 
Mangel des Pigmentes in allen Augenmembranen bei Vorhandensein regel- 
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missiger Pigmentepithelzellen, !'Befunde, welche de Wecker und Robin 
bestitigten. 


Nettleship(2) hat selbst ein albinotisches, bei einer Extraktion 
gewonnenes Irisstiick untersucht, in welchem er keine Spur von Pig- 
ment nachweisen konnte, und berichtet gleichzeitig über den Befund 
an den Präparaten eines Auges und eines Irisstückes, die Usher ihm 
zur Beobachtung übergab. 


1. 67jühriger Mann, welcher komplett albinotische Augen hatte. Iris 
und angrenzendes Chorioidalstroma im vorderen Bulbusabschnitt enthalten 
nicht die Spur von Pigment. Wohl aber findet sich Pigment in einzelnen 
Zellen der Chorioidea und Suprachorioidea, am reichlichsten im Bereiche der 
Macula. Das retinale Pigmentblatt der Iris und des Ciliarkörper enthält ziem- 
lich viel braunes Pigment, jedoch sind überall die Kerne der Zellen sicht- 
bar; viel weniger Pigment enthält das Pigmentepithel. 


2. Ein bei der Extraktion eines 74jährigen Mannes gewonnenes Iris- 
stiickchen zeigt einen ähnlichen Befund. 

Topolansky (3) hat den vorderen Abschnitt eines Albinoauges 
untersucht, bestätigt lediglich die Angaben der früheren Autoren bezüglich 
des Pigmentmangels und schildert Details bezüglieh des Zonulaursprunges 
und des Ciliarkórperepithels, die sich am albinotischen Auge naturgemiiss 
so gut wie an einem entpigmentierten Auge studieren lassen. 


Die bisher angeführten Arbeiten befassen sich nur mit der Pigment- 
verteilung und Pigmentreichhaltigkeit des albinotischen Menschenauges, 
ohne auf die Art des Pigmentes, auf Form und Farbe desselben 
nüher einzugehen. Über die Strukturverhiiltnisse der Retina des Albino 
liegt nur eine einzige Mitteilung vor. 


Fritsch(4, 5) hatte Gelegenheit, das Augenpaar eines albinotischen 
Herero (Südwestafrika) zu untersuchen und konstatierte, dass bei 
Lupenvergrösserung eine Foveabildung nicht wahrnelimbar ist. 
„Die mikroskopische Untersuchung enthüllte allerdings eine un- 
vollkommene Ausbildung der Area centralis, indem in einer 
gewissen Region die Stäbchen bis zum völligen Verschwinden (?) 
seltener wurden, während der Durchmesser der Zapfen etwa 
auf ?|, des allgemein verbreiteten sank“. Die Stäbchen erschienen auffallend 
zahlreich und kräftig entwickelt. In der stäbehenärmsten (stäbchenfreien ?) 
Netzhautmitte betrug der Durchmesser der Zapfen etwa 7}, des Normalen. 
Die Limitans externa retinae war (nach Art einer Fovea externa) mit der 
Stäbehenzapfenschicht in der Area centralis vorgewölbt; die Zapfen stralilten 
in derselben fächerförmig nach allen Seiten aus und fassten Reihen an ihrer 
Bildung nichtbeteiligter Zwischenkerne ein. 

Nähere Details dürften allerdings nieht verlässlich zu beobachten ge- 
wesen sein; da Fritsch die Maculagegend an Flachselinitten untersucht 
hatte, konnte er über die feinere llistologie dersclben keine genaueren An- 
gaben machen. 
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Ich móchte im folgenden über die genaue anatomische Unter- 
suchung eines albinotischen Augenpaares berichten. 


Die 20jährige Anna H., welche wegen Tuberculosis pulmonum et 
laryngis an der Klinik v. Jaksch in Behandlung stand, gab au, dass in 
ihrer Familie kein Albino gewesen sei. 


Status praesens: Die allgemeinen Hautdecken sehr blass, die Haut 
zart und dünn, sehr fettarm. Warzenhöfe der Mammae vollkommen pigment- 
los, zart rosa gefärbt; Haupthaar hellblond. Weder im Gesicht, an den 
Augenbrauen und -wimpern, noch an den Haaren des Mons Veneris, noch 
um den Anus oder in der Linea alba Pigment zu sehen. 

Die Augen hatten grobschlägigen Nystagmus. Iris hellblau, bei heller 
Tagesbeleuchtung ebenso wie die Pupille rötlielı durchleuchtend. Im durch- 
fallenden Lichte konnte der Linsenrand und die Ciliarfortsätze 
durch die rot durchleuchtende Iris vollkommen deutlich gesehen 
werden. ÖOphthalmoskopisch beiderseits ungefähr 3 D Myopie, schmaler 
Skleralring lateral; Fundus typisch albinotisch; nur in der Maculagegend 
die Chorioidealgefässe etwas undeutlicher, sonst vollständig scharf rot auf 
fast farblosem Grund sichtbar. Das Sehvermögen konnte an der schwer- 
kranken, fieberliaften Patientin nicht näher geprüft werden. Patientin konnte 
grössere Schrift lesen. Am 24. III. 1909 starb sie. 


Pathol.-anatom. Diagnose (Prof. Kretz): Albinismus, 'Tubereul. pulm. 
e phthisi, Ulcus tubercul. laryngis, Decubitus ad os sacrum, Ulcera tuber- 
cul. intestini, Anaemia univers., Nephritis haemorrhag. ex agente toxico 
ignoto. 

Die Bulbi wurden in Formalin-Müllerscher Flüssigkeit gehärtet, der 
eine Bulbus oben und unten abgekappt, in Celloidin eingebettet und in 
Totalschnitte zerlegt, der zweite in mehrere Teile zerlegt und teils nach 
Paraffin- oder Celloidineinbettung, teils in Flächenpräparaten, teils in Flächen- 
schnitten, der hintere Abschnitt in dem horizontalen Meridian parallele 
Schnitte zerlegt. Die ganze Makularregion wurde an beiden Augen 
in lückenloser Serie untersucht. 

Iris-Ciliarkörper weisen insofern ein vom Normalen etwas ab- 
weichendes Verhalten auf, als durch netzformige Auffaserung des 
Ciliarkörpergewebes in der Kammerbucht an manchen Stellen ein 
Ligamentum pectinatum entsteht, wie man es nicht so selten in 
Form einzelner Verbindungsstränge zwischen den die Wände des 
Schlemmschen Kanals bildenden Lig. pectinat.-Fasern und der 
Ciliarkörpervorderfläche in der Kammerbucht — ein Überbleibsel des 
uvealen Gerüstwerkes des embryonalen Auges, welches jüngst wieder 
von Bach und Seefelder(6) eingehend gewürdigt wurde — am 
normalen Auge vorfindet. Die angrenzenden Partien der Iriswurzel 
weisen reichliche Krypten auf, auch im übrigen hat die Iris eine 
reich gegliederte Vorderfläche. Die oberflächlichen Irisschichten zeigen 
an vielen Stellen jene gleichmässige zellige Verdichtung, wie sie bei 
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brauner Iris über die ganze Iris ausgebildet ist, jedoch mit dem 
Unterschiede, dass im ganzen Gewebe kein Pigment vorhanden ist. 
Nur im Sphinkterbereiche tinden sich, und zwar vor und hinter dem- 
selben — besonders entlang der kleinen Sporne, welche am normalen 
Auge so regelmássig aus dem Pigmentepithel des Irisstroma sich er- 
heben, S. Elschnig und Lauber(7) — spärlichste, mit hellbraunen 
Pigmentkörnchen erfüllte Zellen, meist rundlich und fortsatzlos, also 
den Klumpenzellen gleich, einzelne aber auch mit kurzen Fortsätzen 
versehen. Die Zellkerne dieser Zellen sind aber fast allenthalben zu 
sehen. 

Die retinale Epithelschicht der Iris erscheint auf den ersten 
Blick fast vollständig pigmentlos; nur mit Immersion kann man er- 
kennen, dass in vielen der meist sehr grossen, oft vakuolisierten 
Zellen bald diffus verstreut, bald um den Kern gruppiert, feinste 
braune Pigmentkörnchen sich vorfinden, ausserdem aber auch verstreute, 
grosse, homogen braune, tropfenartige Pigmentgebilde, welche fast 
die Grösse eines roten Blutkörperchens erreichen können (Fig. 1). 
Die Pigmentanhäufung ist etwas dichter im Sphinkterteil der Iris, 
so dass dort auch schon bei schwachen Vergrösserungen einige Zellen 
als pigmentiert erkannt werden können. Der vollkommen unpigmen- 
tierte Dilatator hebt sich sehr deutlich ab, auch die verschiedenen 
Dilatatorsporne sind, abgesehen von den spärlichen eingestreuten 
Klumpenzellen, völlig unpigmentiert. 

Das Gewebe des Ciliarkörpers, ebenso wie das Aderhautstroma 
führt keine Spur von Pigment; jedoch sind in dem dem Ciliarmuskel 
vorgelagerten Gewebe nahe der Iriswurzel, sowie in der Oragegend, 
also an Stellen, an denen im normalen Auge immer Klumpenzellen 
vorfindlich sind, solche Zellen, spärlich pigmentiert, wie in der Iris, 
verstreut enthalten. 

Das Pigmentepithel des Ciliarkörpers ist in allerdings ausser- 
ordentlich wechselnder Intensität viel reicher pigmentiert als das der 
Iris. Die Pigmentierung nimmt im ungefalteten Teile des Ciliarkórpers 
noch etwas zu, um an der Ora serrata sich fast plótzlich zu ver- 
mindern. Die Pigmentkórnchen sind in diesem Bereiche dunkler und 
meist grósser; auch hier finden sich, aber spiirlicher, die grósseren 
Pigmentkugeln; nur spürlichste Zellen sind absolut pigmentlos. Be- 
merkenswert scheint, duss auch die Palissadenepithelzellen, besonders 
in der Oragegend, wenngleich spiuliche kleinste Pigmentkórnchen 
führen. | 

Das Pigmentepithel der Netzhaut enthält recht reichliche, aber 
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ausserordentlich blasse, gelbbraune Pigmentkórner in regelloser An- 
ordnung, meist an der Innenflüche der Zellen, die so zart gefürbt 
sind, dass die Zellen bei halbwegs starker Beleuchtung und offenem 
Abbe fast ganz ungefürbt erscheinen. In der Maculagegend ist die 
Pigmentierung dichter, vielleicht auch die Farbung der Pigmentkérnchen 
etwas ausgeprügter; auch hier keine Spur von nadelfórmigem 
Pigment, und auch hier ist das Pigment fast ausschliesslich nach 
innen (retinalwärts) von den Kernen angeordnet. Bei der enormen 
Kleinheit der pigmentierten Kügelchen lässt sich an den Lackpräpa- 
raten über ihre genauere Beschaffenheit nichts absolut Sicheres sagen, 
viele jedoch machen den Eindruck, als ob sie nur aus einer gefärbten 
Hülle und einem farblosen Inhalte bestehen würden, im Gegensatze 
zu den grossen Pigmentkórnern im retinalen Irisblatte, welche voll- 
ständig homogen sind. Im ungefärbten Flächenpräparate des Pigment- 
epithels (in Glycerin) erscheinen die Pigmentkörnchen hellst gelblich- 
braun, bei offenem Abbe fast farblos und ganz diffus in der Fläche 
der Zelle verteilt (Fig. 2). Die Körnchen sind fast völlig gleich gross 
und ganz gleich dicht gefärbt, alle streng rund, nirgends auch nur 
die Andeutung einer Nadelform. In der ungefärbten Zelle ist der 
Kern ausserordentlich gut sichtbar. Nur in der Umgebung der Ora 
serrata enthalten die einzelnen Pigmentzellen der Retina dichtere, un- 
gleich grosse, hellere und dunklere Körnchen, wie das Irisepithel. 

Sowohl das Pigment des Iris-Ciliarkörperepithels als das des 
Pigmentepithels der Retina nimmt reichlich Thionin an; auch an 
Weigertpráparaten (Markscheidenfirbung) sind die Pigmentkörner 
deutlich dunkler gefärbt, analog wie im normalen Auge. (Siche 
Elschnig und Lauber loc. cit.) Die Pigmentepithelzellen erscheinen 
in Thioninpräparaten, da der gelbliche Ton der Pigmentkörnchen 
völlig vom Thionin gedeckt wird, wie Mastzellen. 

Die Aderhaut ist ausser dem völligen Pigmentmangel vollkommen 
normal; auch an den Flächenpräparaten (in Glycerin eingeschlossen) 
ist in ihr und in der Suprachorioidea kein Pigment nachweisbar, 
ebensowenig entlang der verschiedenen Emissarien der Sklera. 

Die Sehnervenpapille hat eine durchaus normale Beschaffenheit 
ausser der Anbildung eines Skleralringes lateral. Ebenso herrschen 
auch in der gesamten Netzhaut normale Verhältnisse bezüglich der 
Anordnung ihrer Elemente, Topographie derselben und Dimensionen 
der einzelnen Schichten vor. Speziell sind weder an den Gefässen, 
noch an den übrigen Elementen des Auges irgendwelche Erschei- 
nungen pathologischer Veränderung, welche durch die Nephritis be- 
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dingt wären, vorfindlich, wie solche ja auch im ophthalmoskopischen 
Bilde gefehlt hatten. Die Netzhaut liegt allenthalben glatt der Ader- 
haut an, die Stäbchenzapfenschicht ist gut konserviert, und nur 
durch einen schmalen, wohl den Fortsätzen der Pigmentepithelzellen 
entsprechenden, von feinsten ungefärbten Fäserchen oder Detritus 
eingenommenen Spaltraum von dem kompakten Anteile der Epithel- 
zellen getrennt. Nur in den zentralsten Schnitten des einen Auges 
sind die Innenglieder der Stäbchenzapfenschicht da und dort durch 
einen kleinen Spaltraume von der Limitans externa getrennt. 

Die Netzhäute beider Augen stimmen in ihrem histologischen 
Verhalten vollständig miteinander überein. Die Beschreibung gilt da- 
her für beide; jedoch beziehe ich mich in den Massangaben aus- 
schliesslich auf das zweitbearbeitete, rechte Auge, von dem ich selbst 
die Macula in eine lückenlose Serie zerlegt habe, während das erste 
Auge von einem meiner Assistenten in Totalschnitte geschnitten 
wurde. Am rechten Auge ist es durch Zufall gelungen, die Schnitt- 
richtung entsprechend dem Netzhautzentrum genau senkrecht zu ihrer 
Fläche zu erhalten, so dass die Stäbchen-Zapfen vollkommen axial ge- 
troffen sind. Die Netzhautmitte füllt an diesem Auge (ebenso wie an 
dem erstgeschnittenen) nicht mit den Schnitten, welche die Papillen- 
mitte treffen, zusammen, sondern mit jenen Schnitten, welche schon 
den unteren Papillenrand fast tangieren. 

Die grösste prinzipielle Wichtigkeit im Netzhautbefunde 
besitzt das günzliche Fehlen einer Fovea centralis. Die von 
der Papille ausstrahlende Nervenfaserschicht hat lateralwürts etwa die 
halbe Dicke wie medial. Die Schicht der grossen Ganglienzellen 
schwillt vom Papillenrande an, wie im normalen Auge, gegen das Netz- 
hautzentrum beträchtlich an (ich nenne die Stelle, die ich für die der Fovea 
centralis entsprechende halte, „Netzhautzentrum“ und bezeichne weiter 
mit dem Namen Area centralis jenen ganzen Bezirk, in dem die 
Ganglienzellenschicht ihre wesentlichste Verbreiterung zeigt), und diese 
Anschwellung erstreckt sich in horizontaler Ausdehnung etwa 7 mm 
weit vom Papillenrande. In der lateralen Hälfte dieses Bereiches 
fehlt die Nervenfaserschicht fast vollends. Das Netzhautzentrum liegt 
übereinstimmend an beiden Augen ungefähr 3,5 mm vom lateralen 
Papillenrande entfernt und zeigt folgendes, von der übrigen Netzhaut 
abweichende Verhalten (siehe Fig. 3, Taf. XV). 

Die inneren Netzhautschichten, beziehungsweise die Limitans in- 
terna, an welcher allenthalben Glaskórpergewebe dicht anhaftet, weisen 
eine ganz leichte, flach-tellerfórmige Einsenkung auf, welche dadurch 
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an ihrem medialen Rande deutlicher markiert erscheint, dass hier die 
Netzhaut noch dicker ist, wührend sie ausserhalb des Zentrums schon 
namhaft dünner ist. Eine genaue Massangabe wird diese Verhältnisse 
erläutern. 1,5 mm medialwärts vom Zentrum hat die Netzhaut samt 
Stábchen-Zapfenschicht eine Dicke von 0,344 mm, im Zentrum dagegen 
von 0,315 mm, ausserhalb des Zentrums erfolgt eine ganz geringfügige 
Anschwellung bis 0,326 mm, welche rasch wieder abnimmt, so dass 
1,5 mm nach aussen vom Zentrum die Netzhautdicke 0,299 mm be- 
trägt ‚eh Tabelle). Im Zentrum ist die ae ver- 
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breitert (ungefibr 42 u, gegen 36u medial und 334 lateral), wobei 
medial und lateral immer wie bei der vorherigen Massangabe 1,5 mm 
vom Zentrum entfernt bedeutet. Die äussere Körnerschicht ist im 
Zentrum beträchtlich verdünnt, so dass nur 2—3 Körner an der 
Limitans externa dicht übereinander liegen, während zahlreiche 
äussere Körner von da ausstrahlend mitunter wie arkadenfórmig in 
die der äusseren granulierten Schicht entsprechende äusserst locker ge- 
fügte Schicht eingelagert sind, so dass eine äussere granulierte über- 
haupt nicht abgrenzbar ist. Da die letztere medial S4 w, lateral 72 
bis 754, und im Zentrum diese samt der Schicht, welche die ein- 
gestreuten äusseren Körner enthält (Limitans externa bis äussere 
rin der inneren Körnerschicht) 98 « beträgt, so sind also die bei- 


1) Die kiefn gedruckten Zahlen geben die Masse nach H. Müller 1 101m 
ober- und unterhalb des gelben Fleckes, 3,2 cm vom Papillenrande entfernt, 
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den Schichten im Zentrum ganz wesentlich verdünnt. Die innere 
Körnerschicht ist in der ganzen Area centralis ungefähr gleich dick, 
56 u, die innere granulierte Schicht im Zentrum etwas verdünnt (35 w 
gegen 42 u medial und lateral) dagegen ist die Ganglienzellenschicht 
im Zentrum relativ dicker (84 gegen 70 u medial und 63 y lateral). Ich 
bemerke hierzu, dass in der zentralsten Partie eine Nervenfaserschicht 
nicht existiert, wohl aber anscheinend im ganzen Bereiche einzelne Nerven- 
fasern zwischen die innersten Ganglienzellen eingestreut erscheinen. 
Die Ausdehnung des geschilderten zentralsten Bezirkes, an der 
besonderen Beschaffenheit der äusseren Körnerschicht gemessen, be- 
trägt etwa 0,8mm im Durchmesser, ebenso viel in vertikaler Aus- 
dehnung. Die Area centralis, d. i. die Stelle mit starker Verdickung 
der Ganglienzellenschicht mehr als das Achtfache in jeder Richtung. 
Zusammenfassend ergibt sich also, dass die Nerven- 
faserschicht, sowie die äussere granulierte und äussere 
Körnerschicht im Zentrum ganz wesentlich verdünnt sind, 
die Netzhaut an gesamter Dicke aber deshalb nur wenig 
reduziert erscheint, weil die Stäbchenzapfenschicht und die 
Ganglienzellenschicht relativ und absolut verbreitert sind. 
Bezüglich der einzelnen Netzhautelemente, auf deren feinste 
Struktur ich mich mangels absoluter Frische des Materials und Un- 
möglichkeit spezifischer Färbung (Silber) nicht einlassen kann, möchte 
ich nur folgendes bemerken. Die Müllerschen Radiärfasern sind bis 
zur Limitans externa ausserordentlich deutlich markiert. Bezüglich 
des’ Verhaltens der übrigen Netzhautschichten im Zentrum ist dem 
schon betreffs der äusseren granulierten und äusseren Körnerschicht 
(xesagten nichts hinzuzufügen. Eine besondere Besprechung erheischt 
nur die Stäbchenzapfenschicht. In allen peripheren Partien (Flächen- 
schnitte durch die Aquatorregion) entspricht, das Zapfenmosaik un- 
gefähr den normalen Verhältnissen vollständig. Jeder Zapfen ist von 
einem mehrfachen Kranze von Stäbchen umgeben. Die Zapfen haben 
in diesem Bereiche eine maximale Dicke (Innenglied) von 4,5—5,6 u, 
eine Länge von 18—25 u. Die Stäbchen haben in diesem Bereiche 
eine Dicke von 0,7—1,4 u. Gegen das Zentrum zu werden die Stäb- 
chen spärlicher, ohne sich jedoch in ihrer Form und ihrem Aussehen 
zu ändern (Fig. 4, 5, Taf. XV). In der Umgebung des Zentrums sind 
am Längsschnitte fast immer 1—2 Stäbchen in der Reihe zwischen 
je zwei Zapfen (Fig. 4). Dann näher an das Zentrum heran immer 
ein meist etwas schlankeres Stäbchen zwischen zwei Zapfen; schliess- 
lich. nimmt die Zahl der Zapfen relativ zu, so dass bis zu 5 Zapfen 
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in einer Reihe zwischen 2 Stábchen zu stehen kommen. In der Regel 
jedoch ist auch in der zentralsten Partie noch je ein Stábchen zwi- 
schen 2—3 Zapfen. In diesem Bereiche haben die Zapfeninnenglieder 
eine Länge von 25—30 p, eine Dicke von 6—7 u (Fig. 5). 

Es ist zu diesen Massangaben wohl zu bemerken, dass sie nur 
relativ genau sind, d. h. kaum völlig den vitalen Verhältnissen ent- 
sprechen dürften, also nicht als absolut richtige Grössen, wie sie 
Greeff(8) durch Zupfpräparate einer normalen Netzhaut gewonnen 
hat, gelten können. Einerseits ist der Einfluss der Präparationsmethode 
zu berücksichtigen, anderseits ist die Güte der Konservierung der 
Netzhautmitte vielleicht doch nicht vollkommen genügend zur Erfor- 
schung so feiner Detaills, die ja eigentlich nur am frischen Zupfprä- 
parate studiert werden können. Eines lässt sich jedoch mit Sicherheit 
feststellen, dass keine vollständig stäbchenfreie Partie im Netzhaut- 
zentrum existiert, sowie dass die Zapfen daselbst ausserhalb dick sind 
und nur wenig, hauptsächlich in ihrer Länge, von den Zapfen der 
Peripherie sich unterscheiden. 

Zum Vergleiche der Struktur der Netzhaut im Netzhautzentrum, 
bzw. in der Fovea möchte ich mich auf die Präparate der durchaus 
normal anliegenden Fovea eines normalen Auges beziehen. 

Diese Präparate stammen von einer jüngeren Frauensperson, deren Augen 
ich noch in Graz 1!|, Stunden post mortem im eserinierten Zustande in 
Kulschitzkischer Flüssigkeit fixieren konnte. Makroskopisch im eröffneten 
Auge war die Netzhaut allenthalben faltenlos anliegend. Mit Rücksicht auf 
die Seltenheit des Vriiparates habe ich dasselbe Herrn Kollegen Schaffer- 
Wien übergeben, welcher die Maculagegend in lückenlose Serienschnitte zer- 
legte und den zentralsten Schnitt für v. Ebners Abhandlung in Koellikers 
„Handbuch der Gewebelehre des Menschen“ (Bd. III) abbilden liess. 

In der Maculagegend (Taf. XV, Fig 6) haben die Zapfen, die 
dort ausschliesslich vorhanden sind, eine Länge von fast 43 «, über- 
tretien also an Länge die Dicke der gesamten übrigen Foveanetz- 
haut, welche nur 28 4 besitzt. Die Zapfen sind in der normalen Netz- 
haut fast so schlank, wie in der Peripherie die Stäbchen, haben also 
nur etwa den fünften Teil des Durchmessers der Zapfen in der Netz- 
hautmitte des albinotischen Auges. Greeff(9) gibt die Dicke der 
Foveanetzhaut mit 0,075—0,12 mm an, also erheblich höher, die der 
Foveazapfen mit 2,5 4; dagegen Wolfrum (10) mit 1,5 & (gegenüber 
von mindestens 5u am Neugeborenen), Rochon-Duvigneaud (11) 
mit 2? u die zentralen Zapten, die Fovearandzapfen mit 5—6 wu, die 
in der Peripherie mit 3 u an. Nach Wolfrum haben die Foveazapfen 
eine Länge von 904 gegen 50 in der Peripherie, nach Greeff(S) 
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85u gegen 22u. Wenn ich auch, wie schon früher bemerkt, auf die 
absoluten Masse mit Rücksicht auf den Härtungseinfluss kein beson- 
deres Gewicht lege, so möchte ich doch meinen, dass die enorme Ver- 
dünnung der Fovea in meinem Falle dem Normalen entsprechen 
dürfte, und die Vermutung aussprechen, dass scheinbar grössere Dicke 
des Foveagrundes abgesehen von individuellen Schwankungen wohl 
hauptsächlich dadurch vorgetäuscht werden kann, dass die Schnitte 
nicht absolut senkrecht zur Netzhautfläche liegen. Das würde dann 
auch erklären, weshalb andere Forscher immer mehrere Körner in 
der Fovea übereinander, sowie auch andere Elemente, Ganglien- 
zellen usf. im Zentrum der Fovea nachweisen konnten. 

An dem normalen Auge ist eine Fovea externa ausserordentlich 
deutlich markiert. Ich habe dies schon gelegentlich einer Diskussion 
zu Greeff(9) am Heidelberger Ophthalmologen-Kongresse im Jahre 
1902 angeführt, und damals eine Mikrophotographie vorgezeigt (12). 
In der Albinonetzhaut lässt sich eine Fovea externa nicht erkennen, 
obwohl zufolge der geringen Dickenzunahme der Stäbchenzapfenschicht 
im Zentrum doch eine leichte Vermehrung der Distanz zwischen La- 
mina externa und Pigmentepithel besteht. 

Die Chorioidea ist im Zentrum der Netzhaut im albinotischen 
Auge, sowie im normalen, wesentlich verdickt. Chorioidea und Su- 
prachorioidea beträgt nämlich: von dem Netzhautzentrum lateral 80 y, 
medial 60,4 und im Zentrum 100—120. Die Masse differieren 
wesentlich mit den Massangaben Wolfrums(13), welcher als Dicke 
der normalen Aderhaut 0,30—0,35 mm an der dicksten Stelle (Eintritt 
der Ciliargefiisse), in der Peripherie mit 0.15 angibt. Aber Wolfrum 
verwendete injizierte Aderhaut, während in meinen Präparaten die 
Gefüsse wie gewöhnlich nur sehr wenig oder nicht gefüllt erscheinen. 

Zu dem normalen Präparate möchte ich noch besonders be- 
merken, dass, wie dies schon v. Ebner in Koellikers Handbuch an 
diesem Präparate dargelegt hat, sämtliche Netzhautschichten in 
der Fovea centralis fehlen bis auf die &usserst reduzierte 
üussere Kórnerschicht und natürlich die Zapfenschicht. Dies 
erscheint mir besonders deswegen wichtig, neuerlich betont zu wer- 
den, weil andere, auch Fritsch bei seinen oben citierten Unter- 
suchungen an normalen Augen, zu einem gegenteiligen Resultat ge- 
kommen sind. Was Fritsch als ein Schema des histologischen Verhal- 
tens der Fovea centralis abbildet, stimmt genau iiberein mit den Fovea- 
randschnitten Schaffers. Auch der Vertikalschnitt durch die Fovea, 
welcher in dem Traité d'Histologie, II, p. 70 (Histologie et Anatomie 
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microscopiquq, Prenant et Bonin, Paris 1911) abgebildet ist, dürfte 
ein Schragschnitt oder Randschnitt, nicht ein zentraler Querschnitt 
durch die Fovea sein. 

Es diirfte sich eriibrigen, zu begriinden, weshalb ich die am Al- 
binoauge als ,Zentrum der Netzhaut“ geschilderte Partie für die so- 
genannte „Netzhautmitte“ anspreche. Wieder mit Beziehung auf das 
normale Auge scheint mir die Richtigkeit dieser Annahme gerecht- 
fertigt durch die Dickenzunahme der Chorioidea, die Längenzunahme 
der Stäbchen-Zapfen, die grosse Armut an Stäbchen, die Verdünnung 
der äusseren Körnerschicht und das Verschwinden der äusseren gra- 
nulierten Schicht. Nicht zuletzt dürfte auch die an beiden Augen 
identische, mit den normalen Verhältnissen ungefähr übereinstimmende 
Entfernung dieser Partie vom Papillenrand, als mit entscheidend an- 
erkannt werden. 


Zwei Umstände interessieren in dem anatomischen Befunde ganz 
besonders, und zwar einerseits die Art der Pigmentierung im Pigment- 
epithel der Netzhaut, anderseits die Beschaffenheit der Area centra- 
lis. Bezüglich des Pigmentepithels ist oben beschrieben, dass dasselbe 
ausschliesslich in verschiedener Dichte feinste, hellgelb- 
liche bis gelblichbraune Pigmentkörnchen enthält, also des 
normalen Fuscins vollständig entbehrt. Es ist sehr bedauer- 
lich, dass spezifische Fettfärbungen und dergleichen an dem lange in 
Alkohol konservierten Augenpaar nicht vorgenommen werden konnten. 
Die Gewinnung des anatomischen Materials fällt in die Zeit vor der 
interessanten Arbeit Kreibichs(23) über die Entstehung des Retina- 
pigmentes, also in eine Zeit, in welcher auf die Wichtigkeit von 
Färbereaktionen des frischen, nicht in Alkohol gehärteten Gewebes 
noch nicht geachtet wurde. 

Der prinzipielle Unterschied in der Art der Pigmentierung des 
Pigmentepithels der Netzhaut und des pigmentierten Ciliarkörperepi- 
thels, wie er im normalen Auge besteht, ist auch hier sehr deutlich 
ausgeprägt, wenn auch in ganz anderer Art. Das Pigmentepithel der 
Iris und des Ciliarkörpers enthält sehr verschieden grosse, zum Teil 
die Grósse eines roten Blutkórperchens erreichende, braune Pigment- 
körner in unregelmässiger Anordnung und sehr variabler Zahl, die 
Pigmentepithelzellen der Retina dagegen sind in ihren innersten 
Protoplasmaanteilen (Zellbasis nach Greeff) reichlich durchsetzt von 
den geschilderten, feinsten, hellgelblichen Pigmentkörnchen. 

Über die Beschaffenheit des Pigmentes in den Pigmentepithel- 
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zellen des normalen Menschenauges herrscht keinesweg noch die 
wünschenswerte Klarheit. | 


Scherl(14) hat festgestellt, dass in dem Irisepithel neben länglichen 
Stäbchen von verschiedener Grösse und Form rundliche und ovale Formen 
von Pigmentkörnern in grosser Menge vorkommen. Im Pigmentepithel der 
Netzhaut dagegen bildet er ab und beschreibt ausschliesslich krystalloides 
Pigment verschiedenster Form. 

Greeff dagegen führt bezüglich des Pigmentepithels der Netzhaut an, 
dass ausser dem Fuscin, welches „zum kleinsten Teil amorph, grósstenteils 
krystallinisch“ sei und sich „hauptsächlich in der Zellbasis und den Fort- 
sätzen‘‘ vorfinde, in ersterer auch rundliche Pigmentkörnchen von verschie- 
dener Grösse vorhanden sind. Die Pigmentkrystalle des Menschen seien 
sehr kurz, kornartig. In der Flächenansicht des Pigmentepithels (Fig. 26) 
bildet Greeff ausschliesslich Pigmentkörner ab. 

Diese Befunde stehen im Widerspruch mit den Angaben von Helmholtz, 
welcher angibt, dass im Pigmentepithel der Netzhaut nach Frisch!) aus- 
schliesslich „längliche schwarze Pigmentkörnchen, die wie kleine nadelförmige 
Krystalle aussehen“, vorhanden sind, und zwei charakteristische Formen von 
der menschlichen Netzhaut, vom Meerschweinchen, Frosch und Hecht abbildet. 

In der dritten Auflage des Helmholtzschen Werkes ist dieser Ab- 
schnitt leider stark „verbessert“ und werden unter dem Schlagworte „die Uvea“ 
(S. 13, 14) nur allgemeine Bemerkungen gemeinsam für das Pigmentepithel 
der Netzhaut und des „Ciliarteiles“ gegeben, darunter bezüglich des Pig- 
mentes: ,Pigmentkórner, kleine plattgedriickte, linglichrunde Kórnchen von 
0,0016 mm Länge.“ 

Nussbaum (15) (S. 66) gibt bezüglich der Entstehung des Pigmentes 
an, dass die Pigmentkörnchen wachsen, sei es, dass die anfänglich kleinen 
sich vereinigen, oder jedes für sich vergrössert wird. In der Abbildung eines 
viermonatliehen menschlichen Embryos sind nur spärliche stäbehenförmige, 
in einer Zelle fast ausschliesslich runde Pigmentkörner gezeichnet. 

Raehlmann(16), unter dessen Leitung Scherls Arbeit entstanden 
war, führt an, dass die erste Pigmentierung am Becherrande, und zwar 
ausnahmslos in Körnerform auftritt; im Pigmentepithel des hinteren 
Augenabschnittes aber entwickeln sich mit der ersten Ausbildung von Körnern 
auch Stübehen, deren Zahl absolut und relativ beträchtlich zunimmt. Ins- 
besondere auf Grund der ultramikroskopischen Untersuchung gibt Raehl- 
mann an, dass das Stibchenpigment vom Körnerpigzment gänzlich ver- 
schieden ist. Seefelder (17) dagegen, welcher das erste Pigment gleichfalls 
in den Zellen des vorderen Becherrandes auftreten sah, behauptet, dass von 
allem Anfang an das Pigment sowohl in Kugel- als in Stiibehenform auttrete, 
und zwar auch in den erstzenannten Zellen. 


Nach meinen Beobachtungen möchte ich als Regel hinstellen, 
dass im Irisepithel ausschliesslich rundliche (oder streng 
kugelföürmige?) Pigmentkörner verschiedener Grösse und 


1) [n der Literaturübersicht des Helmholtzschen Werkes ist die betref- 
fende Originalarbcit nicht auftindbar. 
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verschieden intensiver Färbung vorhanden sind, während 
im normalen Pigmentepithel der Retina ausschliesslich 
krystalloides Pigment sich findet. 

Letzteres Pigment ist zum grössten Teil wetzsteinfómig, zum 
kleineren sind es ausserordentlich schlanke Nadeln, wesentlich länger 
und dünner als die Wetzsteinformen. Individuelle Unterschiede scheinen 
mir hauptsächlich in der Richtung vorzukommen, dass das Pigment 
einen gesättigteren oder weniger gesättigten Farbenton besitzt, bzw. 
mehr oder weniger durchscheinend ist, sowie dass in vielen Augen 
die „Kuppe“ frei, in stärker pigmentierten Augen aber gleichfalls 
von Fuscinnadeln durchsetzt ist. Nur in wenigen, nicht ganz normalen 
Augen und bei stark kadaveröser Veränderung konnten in der Zell- 
basis Pigmentnadeln und in der ganzen übrigen Zelle bis zur Kuppe 
inklusiv relativ ausserordentlich hell gefärbte Pigmentkörnchen nach- 
gewiesen werden, und es scheint mir nicht ganz ausgeschlossen zu 
sein, dass mit Berücksichtigung der Ausführungen Raehlmanns es 
sich hier um vorgeschrittenen kadaverösen Zerfall von krystalloidem 
Pigment handeln könne. 

Ich möchte es nicht unterlássen, hier darauf hinzuweisen, dass 
bei pathologischen Zuständen der Chorioidea-Retina das Pigment prin- 
zipielle Änderungen eingeht: das krystalloide Pigment verschwindet voll- 
ständig, an seine Stelle treten Körnerformen analog denen des Irisepithels 
(Elschnig 18, S. 544). Ein analoges Verhalten zeigen fast immer die 
einen Conus begrenzenden Pigmentepithelien, worauf ich gleichfalls an 
anderer Stelle hingewiesen habe. Bezüglich der Lage des Pigments 
in den Pigmentepithelien möchte ich nochmals bemerken, dass in 
schwach pigmentierten Augen die gewöhnlich hellbraun erscheinenden 
Pigmentnadeln fast ausschliesslich oder ausschliesslich in der retinalen 
Hälfte der Zellen (Zellbasis, bzw. den Fortsätzen) sich vorfinden, die 
Zellkuppe vollständig oder fast frei ist. Eine durch die Mitte der 
Kerne gelegte Ebene trennt häufig die pigmentierte retinale Hälfte 
von der pigmentlosen chorioidalen ab. 

Bezüglich der Netzhaut beziehungsweise Area centralis stimmt 
unser albinotisches Augenpaar mit dem einzigen bisher genau unter- 
suchten albinotischen Auge eines Herero, von Fritsch überein. Am 
eröffneten Bulbus war der Glaskörper in einer mehrere Millimeter 
dicken Schicht über Papille und Netzhaut angelagert. In die mitt- 
leren Partien des Glaskörpers war, wie ich dies an Kadaveraugen 
seit jeher zu tun pflege, Härtungsflüssigkeit injiziert worden. Hätte 
ich die Netzhaut der Maculagegend in situ mit der Lupe studieren 
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wollen, so hatte der Glaskórper abgezogen werden müssen, was ich 
im Interesse der Integrität des Präparates unbedingt vermeiden musste. 
Die lückenlosen Serienschnitte haben aber mit Sicherheit 
das vollständige Fehlen einer Fovea centralis ergeben. Das 
Netzhautzentrum ist nicht stäbchenfrei, verhält sich also nahezu in 
jeder Beziehung — ausgenommen die oben näher geschilderte Be- 
schaffenheit der äusseren Körner- und der äusseren granulierten 
Schicht — wie die Netzhaut des normalen Auges in der Umgebung 
der Fovea centralis. Die Zapfen sind in der Netzhautmitte nur um ein 
geringes anders geformt wie in der Peripherie, also auch diesbezüglich 
fehlt dem Netzhautzentrum des Albinos die höhere Differenzierung, 
welche die Fovea normalerweise aufweist. 

Es scheint, dass die Art der Entstehung der Fovea centralis 
retinae noch nicht absolut sicher steht, wenigstens ist darüber in Nuss- 
baums Abhandlung soviel wie nichts zu finden. Fritsch fasst die 
Fovea als eine physiologische Narbe auf, die bei der Weiterentwick- 
lung der embryonalen Netzhaut gebildet wird, da in der Fovea das 
Flächenwachstum, dasmit dem Auftreten der Zapfen immer endet, sistiert. 
Übereinstimmend geben Seefelder ($T) und Wolfrum (10) an, dass 
die Fovea des menschlichen Auges sich am Ende des 6. oder An- 
fang des 7. Fötalmonates durch Reduktion der Innenschichten speziell 
der sehr stark ausgebildeten Ganglienzellenschicht entwickelt. Das 
Neugeborene hat noch keine ausgebildete Fovea; erst in den 
ersten Lebensmonaten — unter dem biologischen Einflusse des 
Lichtes? — nimmt die Fovea ihre definitive Struktur an, ebenso wie 
erst zu letzterer Zeit die Differenzierung der Foveazapfen von den 
übrigen eintritt, bzw. erst die Foveazapfen sich anbilden. Von allen 
diesen Gesichtspunkten aus scheint die Albinonetzhaut auf 
einem niederem Stadium der Entwicklung stehen geblieben 
Zu sein. 

Schon Fritsch hat die Frage gestreift, ob das Fehlen der 
Fovea für den Albino überhaupt charakteristisch sei, und hat ange- 
führt, dass Arthur Koenig bereits das Fehlen der Fovea im mensch- 
lichen Albinoauge ophthalmoskopisch wahrgenommen habe. Wie mir 
eme freundliche briefliche Mitteilung zeigt, hat Fritsch diese An- 
gabe miindlich von Koenig erhalten. Mir selbst ist auch, ohne dass 
ich daraus ein Fehlen der Fovea abgeleitet hätte, schon lange das 
Fehlen sowohl des äusseren Maculareflexes als auch des Foveareflexes 
in der Macula des Albinos aufgefallen, und habe ich daher die Macula- 
gegend in meiner Abbildung (in Axenfelds Lehrbuch d. Augenheilk. 
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I. Aufl, Taf. IT, Fig. 2 und III. Aufl, Fig. 196, S. 239) in dieser 
Weise dargestellt. 

Auf die klinischen Erscheinungen der Albinomacula will ich hier 
nicht näher eingehen, und wird demnächst Dr. Ichikawa aus meiner 
Klinik darüber etwas eingehender berichten. Ich möchte dazu nur be- 
merken, dass gerade hier die Photographie des Augengrundes, falls der 
Nystagmus nicht allzu störend ins Gewicht fallt, entscheidend sein könnte. 
Der Umstand, dass alle Albinos herabgesetzte Sehschärfe, 
fast alle sehr ausgebildeten Nystagmus haben, scheint zu 
erlauben, die von Fritsch und mir festgestellte mangelhafte 
Entwicklung der Fovea als die Regel hinstellen zu dürfen. 

° Die geschilderte mangelhafte Differenzierung der Fovea meines 
Albino, welche wie angeführt bisher nur je einmal von Fritsch (Albino) 
und Seefelder (20, Aniridia congenita) beobachtet wurde, wirft, wie 
dies in gleicher Weise schon Wolfrum und Seefelder betont haben, 
interessante Streiflichter auf die Ursache so mancher angeborenen Am- 
blyopie ohne ophthalmoskopischen Befund. Fritsch hat die Verschieden- 
heiten der Sehschärfe fast ausschliesslich auf die Art der Entwicklung 
des Sinnesepithels bezogen, ebenso Heine(19) auf die Dicke der 
Zapfen der Fovea; Seefelder (20) hat die Amblyopia congenita haupt- 
sächlich oder ausschliesslich auf die rudimentäre Entwicklung der Zapfen 
in der Fovea, Wolfrum anscheinend auf das Zurückbleiben der 
Gesamtentwicklung der letzteren bezogen. Es ist aber wohl wahr- 
scheinlich, dass zwischen den beiden Extremen: der normalen und 
der Albinonetzhaut, wie sie oben auf Taf. XV abgebildet sind, 
Übergünge vorkommen dürften, welche dann gerade die Amblyopie 
ohne Befund erklären können. Die mangelnde Ausbildung des Netz- 
hautzentrums erklürt dann auch das Fehlen der zentralen Fixation 
und die Entstehung des die Amblyopie begleitenden Nystagmus. 

Es ist aber wohl zuletzt die Frage zu streifen, ob wir dieses Auge als 
vollkommen oder unvollkommen albinotisch zu betrachten haben. Die 
Beschaffenheit der Patientin, der äussere und der ophthalmoskopische 
Befund am Auge, speziell die vollständige Durchleuchtbarkeit der 
Iris und Sichtbarkeit des Linsenrandes bei der gewöhnlichen Augen- 
spiegeldurchleuchtung würden unbedingt dieselbe als vollkommenen 
Albino, das Auge als vollkommen albinotisches charakterisieren. 
Wenn es trotzdem die geschilderte Pigmentierung aufweist, so ist es 
wohl nicht schon mit Sicherheit als eine Abweichung von der Regel 
aufzufassen, wenngleich z. B. auch Greeff (loc. cit.) sagt, dass den 
Pigmentepithelzellen der Albinos stets das Pigment fehle. Es scheint 
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diese Differenz wohl damit begriindet, dass anscheinend auf die Art 
der Pigmentierung des menschlichen Albinoauges nicht geniigend ge- 
achtet worden ist, wenigstens ist in keiner der eingangs angeführten 
histologischen Untersuchungen irgend eine genauere Angabe über die 
Form des immer vorgefundenen Pigmentes enthalten. 

Auf die albinotischen Tieraugen will ich an dieser Stelle nicht 
eingehen, móchte aber bemerken, dass Dr. K. Ascher, derzeitiger 
Assistent der Augenklinik in Strassburg, bei Untersuchungen über 
das Pigment und die Pigmententstehung, die er an meiner Klinik 
im vorigen Jahre begonnen hat, aber nicht vollenden konnte, an 
albinotischen Kaninchenaugen im Pigmentepithel der Retina niemals 
Pigment, dagegen Körnchen und Tröpfchen gefunden hat, welche 
ungefärbt durch andere Lichtbrechung oder zart grünlichgelbe Farbe 
vom Protoplasma abstechen, aber durch ihre Farbenreaktion als zu 
den Lipoiden gehörig sich erwiesen. Eine genauere Bestimmung konnte 
noch nicht durchgeführt werden. 

Der Vollständigkeit halber führe ich an, dass Abelsderf (21) 
beim albinotischen Hunde den „mesodermalen Teil des Uvealtractus 
albinotisch fand, während der von den beiden Blättern der sekundären 
Augenblase abstammende Teil normale Pigmentverhältnisse aufweist“. 
Das Tapetum fehlte vollständig. Die albinotischen Katzenaugen ver- 
hielten sich ähnlich wie die Hundeaugen. 

Es seien mir noch einige Bemerkungen über die hereditären Ver- 
hältnisse des Albinismus beim Menschen gestattet. Die ausführlichen 
Erörterungen, welche dieses Thema insbesondere durch Nettleship 
in jüngster Zeit gefunden hat, lassen es überflüssig erscheinen, näher 
auf die gerade für Albinismus interessanten Mendelschen Regeln 
näher einzugehen. 

Ich habe schon an anderer Stelle darauf hingewiesen, dass es 
speziell bezüglich der Zahlenverhältnisse beim Menschen unmöglich 
sein werde, auch bei exquisit vererbbaren Augenkrankheiten eine Be- 
stätigung für das Mendelsche Gesetz zu finden. Es sind aber bis- 
her bereits zahlreiche Stammbäume von Albinismus bekannt gewor- 
den, welche ein exquisites ,, Mendeln* aufweisen (22). 

Dass auch gegenteilige Beobachtungen gemacht werden kónnen, 
welche es nahe legen würden, falls man nicht ,rein menschliche* 
Ursachen annehmen will, den Albinismus als eine Erkrankung oder 
Stórung im Keime hinzustellen, mógen die beigegebenen drei Stamm- 
büume, exquisite Albini betreffend, zeigen. 
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Erklarung der Abbildungen auf Taf. XV, Fig. 1—6. 


Fig. 1. Retinales Irisepithel. Verg. 450. (H&matoxylin-Eosin.) Die grossen 
Pigmentkörner sind viel zu dunkel gezeichnet. 


Fig. 2. Pigmentepithel aus der Äquatorregion. Ungefärbt. Vergr. 500. 


Fig. 3. Übersicht über die Netzhautmitte. Hämatoxylin-Eosin. Retuschierte 
Mikrophotographie Vergr. 96. 


Fig. 4. Aussere Netzhautschichten, nahe dem Zentrum. Zeichnung. Vergr. 450. 


Fig 5. Äussere Netzhautschichten im Zentrum. Hämatoxylin-Eosin.Vergr. 270. 
Retuschierte Mikrophotographie. 


Fig 6. Normale Fovea centralis. Eisenhüámatoxylin. Nichtretuschierte Mikro- 
photographie von Prof. Zoth-Graz. Vergr. 100. 


[Aus der Universitüts-Augenklinik zu Heidelberg. 
(Direktor.: Geh. Hofrat Prof. Dr, Wagenmann.)] 


Zur Pathologie der Bindehaut. 


Teratoides Osteom. — Hyalintumor der Plica semilunaris. — 
Talgdrüsenadenom der Karunkel. — Überzühlige Trünenkarunkel. 


Von 
Prof. Dr. L. Schreiber, 


I. Assistenten der Klinik. 


Mit Taf. XVI, Fig. 1—7, und einer Figur im Text. 


Im Nachstehenden móchte ich über die Beobachtung dreier sel- 
tener Geschwülste der Bindehaut und eines Falles von überzühliger 
Trünenkarunkel berichten, welche ich im Laufe der letzten 5 Jahre 
zu machen Gelegenheit hatte: 


l. Teratoides Osteom. 


Bei dem 12jährigen Mädchen L. K. wurde nach Angabe der Mutter 
schon in den ersten Lebensmonaten vom Hausarzte am rechten Augapfel 
eine kleine Geschwulst beobachtet, welche damals die Grösse und Gestalt 
einer Linse gehabt haben soll. — Die Beobachtung geriet merkwürdiger- 
weise ganz in Vergessenheit, und der Tumor wurde erst vier Wochen vor 
der im März 1910 von mir ausgeführten Exstirpation zufällig wieder be- 
merkt, trotzdem derselbe im Laufe der Jahre erheblich gewachsen war. — 

Die Geschwulst bildete eine 2—3 mm dicke rundliche Platte von etwa 
14 mm Durchmesser und lag aussen oben am Bulbus zwischen den Mus- 
kelinsertionen des Rectus superior und Rectus externus unter dem Oberlid 
verborgen. Während die vordere Grenze 6—8mm vom Limbus entfernt 
blieb, schob sich der Tumor nach hinten etwas unter die Ubergangsfalte. — 
Nur bei starker Adduktion und geringer Senkung des Augapfels kam der- 
selbe ein wenig in der Lidspalte zum Vorschein, und so erklärt es sich, 
dass er der Beobachtung der Eltern ganz entgangen war. Der Tumor sass 
dem Bulbus fest auf und war auf der Sklera kaum verschieblich. Seine 
Farbe war blass rötlichgelb, seine Konsistenz knorpelhart, und der Überzug 
wurde von etwas verdickter und matt erscheinender Conjunctiva gebildet, 
mit welcher er fest verwachsen war. Im übrigen war das Auge ebenso wie 
das linke vollkommen normal und besass bei emmetropischer Refraktion 
volle Sehschirfe. 

Nach diesem Befunde, insbesondere wegen des typischen Sitzes 


zwischen den Insertionen des oberen und äusseren geraden Augen- 
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muskels war es naheliegend daran zu denken, dass es sich um ein 
Lipodermoid der Conjunctiva mit Einlagerung von Knorpel oder 
Knochen handelte, obwohl der epidermoidale Charakter der Ober- 
fläche des Tumors durchaus nicht deutlich war. Die histologische 
Untersuchung ergab jedoch, wie später gezeigt werden soll, einen von 
dieser Geschwulstart wesentlich abweichenden Bau. — 


Bei der Exstirpation des Tumors bemerkte man, dass derselbe 
nach hinten einen derben breiten bindegewebigen Fortsatz besass, der sich 
ohne deutliche Abgrenzung im orbitalen Gewebe verlor. Im übrigen bot 
die Operation, die unter Kokainanästhesie vorgenommen wurde, keine 
Schwierigkeit. Es gelang nach Umschneidung der Conjunctiva bulbi, den 
Tumor ganz herauszuschälen; nur der tief in der Orbita gelegene Teil des 
Fortsatzes wurde zurückgelassen. — Das Mädchen blieb, wie mir noch kürz- 
lich der Hausarzt mitteilte, rezidivfrei. 

Die excidierte kleine Geschwulst wurde lebenswarm in Formol fixiert 
und nach Entkalkung in alkoholischer Ebnerscher Flüssigkeit in Celloidin 
eingebettet und geschnitten. 

Die mikroskopische Untersuchung ergibt nun, dass ein grosser 
Teil des Tumors aus einem Knochenstiickchen (Taf. XVI, Fig. 1) be- 
steht, das in derbes periostales Bindegewebe eingeschlossen ist. Der grósste 
Durchmesser desselben beträgt im Canadabalsam-Präparat ungefähr 8 mm, 
der kleinste Durchmesser ungefähr 5 mm. Die Struktur des Knochens zeigt 
vollkommen den Charakter der osteoblastischen. Bildung: an einer Stelle 
erkennt man direkt eine einfache Lage von Osteoblasten; ferner ist die 
Anordnung der Knochenkörperchen eine sehr regelmässige, und schliesslich 
spricht für osteoblastische Bildung die gute Entwicklung der Haversschen 
Kanäle sowie die schöne Schichtung der Knochenlamellen. — Wie aus 
dem bei 18facher Vergrösserung gezeichneten mikroskopischen Schnitt weiter 
ersichtlich ist, liest vor dem Knochenstück ein an einen Ausführungsgang 
erinnernder Schlauch, sowie ein grösserer unregelmässig buchtiger Hohlraum 
die beide mit geschiehtetem Plattenepithel ausgekleidet sind. Den gleichen 
Epithelbelag zeigt auch die Oberfläche der Geschwulst, und zwar entspricht 
das geschichtete Plattenepithel ganz dem normalen Conjunctivalepithel dieser 
Gegend. Verhornung ist nicht vorhanden, wie aus dem negativen Ausfall 
der Färbungen auf Keratin mit der Gramschen Methode und auf Kera- 
tolıyalin mit Ilämatoxylin hervorgeht. Dass übrigens in diesem Falle auch 
keine besondere Neigung zur Verhornung des Epithels besteht, erhellt schon 
daraus, dass die Zellen der obersten Lage keine wesentliche Abplattung 
erfahren haben. — Auch sonst lässt der Tumor den eutanen Charakter, 
der den Geschwülsten dieser Gegend eigen ist, vermissen. Auf zahlreichen 
Schnitten aus allen Teilen des Tumprs waren weder Härchen-, noch Talg- 
und Schweissdrüsen zu finden. — Am oberen Rande fällt auf dem abgebildeten 
Durchschnitt ein Drüsenläppchen auf, das in seinem Bau der Tränendrüse 
gleicht und wohl einer normalen Krauseschen Drüse zugehört. Auf andern 
Schnitten sind mehrere solcher Drüsenläppehen von gleichem Bau zu sehen. 
Es ist anzunehmen, dass dieselben entweder sekundär in den Tumor hinein- 
bezogen oder, da sie an der Grenze liegen, vielleicht gar nicht mehr dem 
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Tumor zuzurechnen sind. — Auf der entgegengesetzten Seite, nahe dem 
Knochenstückchen liegt spärliches Fettgewebe, das auf Schnitten aus andern 
Partien nur wenig reichlicher ist. — Dagegen sieht man nahe der Krause- 
schen Drüse und — wie weitere Präparate zeigen, nach innen von der- 
selben — eine grosse Menge von Nervenfasern, die eigenartig sich ver- 
flechtende Bündel bilden, und die durch ihre doppelte Konturierung und 
durch spindelige Anschwellungen ohne weiteres als markhaltige Nervenfasern 
kenntlich sind. Diese markhaltigen Nervenfasern sind zweifellos als Bestand- 
teil des Tumors zu betrachten; denn gegen die Annahme, dass es sich um 
Fasern eines normalen Nerven handele, der zufällig zur Geschwulst Bezieh- 
ung gewonnen hat, spricht die ungewöhnliche Anordnung der Fasern, die 
sich vielfach verfilzen und dadurch bei flüchtiger Betrachtung mit schwacher 
Vergrösserung an glatte Muskelfasern erinnern. Die Darstellung der Nerven- 
fasern mit Weigerts Markscheidenfärbung und verschiedenen ihrer Modifika- 
tionen misslang, was wohl auf die Anwendung der Ebnerschen Entkalkungs- 
flüssigkeit zurückzuführen ist, die durch mehrere Wochen geschehen musste. 
— Von Interesse ist schliesslich noch das Vorkommen einzelner unregelmässig 
gelagerter quergestreifter Muskelfasern, die eine kleine Insel vor dem Knochen- 
stück und unter der Oberfläche des Tumors bilden. An den meisten dieser Fasern 
ist die Quer- und Längsstreifung deutlich sichtbar. — Alle diese Gebilde liegen 
in ziemlich derbem Bindegewebe, das mässig reichliche Blutgefässe enthält. 


Dieser Befund ist von dem der Lipodermoide des Bulbus offenbar 
wesentlich verschieden, und zwar selbst von dem Bilde solcher Lipoder- 
moide, welche kleine Knochen- oder Knorpelstückchen einschliessen. 
Es fehlen eben im vorliegenden Falle die wesentlichen Bestandteile 
dieser Geschwulstart, der cutane Clarakter und die reichliche Ent- 
wicklung von Fettgewebe. Andererseits ist nicht zu verkennen, dass 
der vorliegende Tumor mit den Lipodermoiden Wesentliches gemein- 
sam hat: zuniichst die zweifellos kongenitale Entstehung; der Tumor 
wurde schon in den ersten Lebensmonaten ärztlich festgestellt und 
enthält Knochen, der nach osteoblastischem Typus gebaut ist, während 
der im späteren Leben pathologisch gebildete Knochen bekanntlich me- 
taplastisch aus Bindegewebe entsteht. Der metaplastische sog. Bindege- 
websknochen kann allerdings nachträglich noch osteoblastischen Bau 
erhalten; doch verrät sich die Metaplasie auch späterhin noch vor allem 
durch eine gewisse Unregelmässigkeit in der Lagerung der Knochen- 
körperchen. — Ferner teilt die in Rede stehende kleine Geschwulst mit 
den Lipodermoiden den typischen Sitz im äusseren oberen Qua- 
dranten des Augapfels zwischen den Insertionen des Rectus superior 
und Rectus externus. Gemeinsam 1st schliesslich beiden Geschwulstarten 
der teratoide Charakter, der hier insbesondere aus dem Nachweise von 
markhaltigen Nervenfasern, quergestreiften Muskelfasern und mit ge- 
schichtetem Ptlasterepithel ausgekleideten Hohlriumen hervorgeht. 
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Auffalend ist übrigens, was Saemisch schon im Handbuch 
der gesamten Augenheilkunde hervorhebt, dass vorzugsweise das weib- 
liche Geschlecht von angeborenen Neubildungen der Bindehaut be- 
troffen wird. Durch das Heidelberger Krankenmaterial wird diese 
Angabe vollkommen bestätigt. Im vorliegenden Falle und in vier 
weiteren von Lipodermoid des oberen áusseren Bulbusquadranten, die 
ich innerhalb der beiden letzten Jahre untersucht habe, war aus- 
schliesslich das weibliche Geschlecht vertreten. — 

Wenn auch die vorstehende Beobachtung keine neuen Gesichts- 
punkte hinsichtlich der Entstehung der Geschwulst und der Priidi- 
lektion der Gegend zwischen dem äusseren und oberen geraden Augen- 
muskel ergab, so schien mir dieselbe doch einer etwas ausführlicheren 
Mitteilung wert, da nach Sämischs Angabe bisher nur 20 Fälle von 
teratoidem Osteom der Conjunctiva zur Kenntnis gelangt sind. 


2. Hyalintumor der Plica semilunaris. 


Der 24 jährige Heizer A. L. suchte im September 1907 unsere Klinik 
auf mit der Angabe, dass er seit seinem 10. Lebensjahr im inneren Lil- 
winkel des rechten Auges eine kleine Geschwulst bemerke, die sich ganz 
langsam entwickelt habe und die erst im letzten Jahre schneller gewachsen 
sei. Das stärkere Wachstum derselben beunruhige ihn, und deshalb habe er 
den Wunsch, sich die Geschwulst entfernen zu lassen. Der Kranke betonte, 
dass dieselbe ihm keinerlei Beschwerden verursache und ihm beim Sehen 
nicht im geringsten hinderlich sei. — Patient ist im übrigen vollkommen 
gesund. 

Stat. praes.: Im inneren Lidwinkel des rechten Auges sieht man 
eine platte Geschwulstbildung (Taf. XVI, Fig. 2), deren Oberfläche gelb und 
rot gesprenkelt erscheint. Dieselbe hat typische Zungenform und erinnert 
vollkommen an die Palpebra tertia der Tiere, mit der sie auch hinsichtlich 
ihrer Insertion übereinstimmt. Sie geht, wie ein Vergleich mit dem linken 
Auge zeigt, aus der Plica semilunaris hervor und verliert sich ganz allmäh- 
lich in die obere und untere Übergangsfalte. Die Insertionsleiste derselben 
hat eine Linge von 15mm, eine Breite von 9mm und eine Dicke von 
2—21/, mm. Die Geschwulstplatte liegt dem Auyapfel frei auf, ihre Rück- 
fliche ist mit der Bindehaut nirgends verwachsen. Ihre Obertliiche ist glatt, 
ihr freier Rand scharf gerundet. Die hintere Fläche hat ganz das Aussehen 
der Vordertläche. — Beim Blick geradeaus erreicht der vordere Rand des 
Tumors nahezu den Limbus; nur I mm bleibt er von demselben entfernt; 
und bei starker Einwärtswendung des Bulbus überlagert die Geschwulst 
etwa 4mm von der Hornhaut. An ihrer Insertion, unmittelbar an der Ka- 
runkel, erhebt sich die kleinere nasale Plica als halbmondtörmiger Wulst, 
ganz von der Beschaffenheit des Tumors. Die Länge dieses Wulstes beträgt 
8mm, die Breite 1,5 mm und die Dicke etwa 1mm. Die Karunkel liegt 
an gewöhnlicher Stelle und ist nicht vergrössert. — Im übrigen ist das 
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Auge, insbesondere die Bindehaut vollkommen normal, das ophthalmosko- 
pische Bild ohne Besonderheit. Die Beweglichkeit des Augapfels ist dureh 
den Tumor nicht eingeschränkt. R. — 0,5 D, S — ?l,. 

Das linke Auge ist normal. — L, — 0,5 D, S = |. 

Die Operation, die unter Kokainaniisthesie vorgenommen wurde, be- 
stand im Abtragen des Tumors an seiner Insertion und Verniihen der Con- 
junctiva. Dabei erwies sich das Geschwulstgewebe als so derb, dass man 
das Gefühl hatte, Knorpel zu durchschneiden. Im übrigen bot die Operation 
keine Sehwierigkeit!. — Das Prüparat wurde lebenswarm in Formol fixiert 
und in Celloidin eingebettet. 


Mikroskopischer Befund: Das Ergebnis der mikroskopischen Unter- 
suchung ist überraschend (Taf. XVI, Fig. 2a). Überall im Gewebe finden sich 
in ausserordentlich wechselnder Grösse homogene glasige schollige Massen 
von ausgesprochen infiltrativem Charakter. Dieselben sind in die bindege- 
webige Grundsubstanz derart eingelagert, dass diese ein netzartiges Gerüst 
für die Schollen bildet. Stellenweise ist die Infiltration des Bindegewebes 
jedoch so dicht, dass dasselbe wie zersprengt erscheint, und dass die Binde- 
gewebsbündel durch die Schollen bis zu feinsten Fibrillen aufgefasert sind; 
stellenweise erkennt man erst mit der Immersionslinse Bruchstücke von 
Fibrillen. — Ausser diesen eigenartigen Schollenbildungen, von deren mi- 
krochemischem Verhalten noch berichtet werden soll, enthält der Tumor 
reichlich kleinere und grössere Blutgefässe sowie relativ weite Bluträume 
mit zarter Wandung. An einzelnen Stellen, besonders unter dem Epithel ist 
eine stärkere Durchsetzung des Gewebes mit Zellen zu bemerken, die sich 
grösstenteils als Lymphocyten erweisen; in geringerer Zahl sind epitheloide 
Granulationszellen und polymorphkernige Leukoeyten vorhanden. Plasma- 
zellen fanden sich weder in diesen Zellenhaufen, noch sonst wo im Gewebe, 
trotzdem sehr sorgfältig danach gesucht wurde?) — Die Bedeckung des 
Tumors besteht aus einem vielfach geschichteten Plattenepitliel, das keine 
Neigung zur Verhornung zeigt. 

Besonderes Interesse beauspruchen die erwähnten homogenen glasigen 
Schollenbildungen, welche die Hauptmasse des Tumors darstellen. Bemerkt 
wurde schon ihre wechselnde Grösse: winzige Tröpfehen liegen neben 
grossen unregelmässig kontluierten Schollen (Taf. XVI, Fig. 2b). Ihre Lage- 
rung im Gewebe und vor allem ihr homogenes Aussehen liessen auf den 
ersten Blick an Hyalin, bzw. Amyloid denken. Um so auffälliger war ihr mi- 
krochemisches Verhalten. 

Es wurden zunächst für Hyalin charakteristische Farbreaktionen aus- 
geführt: 


1) Der Kranke teilte mir am 21. XII. 1912 mit, dass das rechte Auge seit 
der Operation vollkommen normal sei. 

*) Der negative Ausfall von Unna-Pappenheims Methylgrün-Pyronin- 
fürbung ist zwar im vorliegenden Falle für das Fehlen von Plasmazellen nicht 
beweisend, da die Formolhártung für diese Methode ungeeignet ist (erforderlich 
ist Alkoholfixierung!), anderseits aber ist diese Zellart genügend charakterisiert, 
um dem geübten Auge selbst bei dieser Fixierung und einfacher Hämatoxylin- 
färbung nicht zu entgehen. 
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1. Hšmatoxylin-Eosin; dabei erweisen sieh die Sehollen in gleiehem 
Grade hellrosa gefärbt wie das Bindegewebe. Eine besondere Affinität zum 
Eosin ist nicht vorhanden. 

2., die von Weigert modifizierte van Giesonsche Methode. Die Schollen 
“erscheinen gelblich bis bräunlichrosa (Taf. XVI, Fig. 2b) — nicht leuchtend 
rot, was für Hyalin als charakteristisch gilt. 

3., die Weigertsche Fibrinmethode; hierbei blieben die scholligen 
Massen farblos. 

4., die Carbolfuchsinfärbung nach Ziehl-Neelsen; dieselbe fiel 
gleichfalls negativ aus. 

9. die von Best für die Darstellung des Glykogens angegebene 
Kaliumkarminfirbung; die Schollen blieben farblos, während sich Hya- 
lin mit Karmin bekanntlich stark tingiert. 


Hernach wurden die gebrüuchlichen Amyloidreaktionen angestellt: 


l. die einfache Jod methode, Fáürbung in Lugolscher Jodjodkalium- 
lösung; dieselbe ergab kein Resultat. 

2, die Kombination der Jodbehandlung mit Schwefelsäure, 
hierbei trat an einem einzigen Schnitt und nur an einer Stelle 
eine schmutzig violette Färbung der um eine kleine Arterie ge- 
lagerten Schollen auf, während die übrigen farblos blieben, 

3. Färbung mit Methylviolett und Kresylviolett; die glasigen 
Massen erscheinen wie das übrige Gewebe diffus hellgraubläulich gefärbt. 


Dass auch die Glykogenreaktion nach der Bestschen Methode mit 
negativem Erfolge angestellt wurde, ist bereits erwähnt. — Hervorgehoben 
sei noch, dass Weigerts Elastinfärbung mit Resorein-Fuchsin und die 
Berliner Blaureaktion ein gleichfalls negatives Resultat ergaben. 


Trotz dieses im allgemeinen negativen Ausfalls der für Hyalin 
und Amyloid charakteristischen Reaktionen werden wir wohl nicht 
fehl gehen, wenn wir im vorliegenden Falle die homogenen glasigen 
Schollen diesen Substanzen zurechnen. Denn durch die neueren Ar- 
beiten, von denen ich nur das ausführliche Referat von M. B. Schmidt!) 
und die Arbeit Schiecks?) erwiihnen möchte, ist es als erwiesen zu 
betrachten, dass auf das Fehlen der Farbenreaktionen kein Gewicht 
zu legen ist, wenn nur die optischen und morphologischen Eigen- 
schaften der Substanzen dem Hyalin, bzw. dem Amyloid entsprechen. 
Zudem gelang es ja an einer — wenn auch winzigen — Stelle mit 
Hilfe der Jod-Schwetelsiiurereaktion Amyloid nachzuweisen. 

Von gewisser Bedeutung fiir die Annahme der hyalinen, bzw. 
der amyloiden Natur der glasigen Schollen scheint mir aber ferner 

1) M. B. Schmidt, Referat über Amyloid. Verhandlungen der deutschen 
pathologisehen Gesellschaft. 1904. 

^» F. Schieck, Über die Hyalin- und Amyloiderkrankung der Conjunc- 
tiva. v, Graefe's Arch, f. Oph.. Bd. LXVII. 1907. 
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der Umstand zu sein, dass die Tumorbildung von der Plica semi- 
lunaris ausgeht. Wir wissen nämlich, dass die halbmondförmige Falte 
als ein rudimentäres Organ zu betrachten ist, das offenbar der bei 
vielen Tieren entwickelten Membrana nictitans oder dem dritten‘ 
Augenlid entspricht. Wie die Membrana nictitans der Tiere, so ent- 
hält auch die Plica semilunaris des Menschen bisweilen hyalinen 
Knorpel. Dieser Befund, der zuerst von Giacomini!) an den Augen 
zweier Abyssinierinnen (Mutter und Tochter) und unter 85 untersuchten 
Europäern an einem Auge erhoben wurde, fand, wie ich der Be- 
arbeitung der Erkrankungen der Conjunctiva von Saemisch im 
Handbuch entnehme, noch in vier weiteren Fällen (u. a. auch 
durch Eversbusch?) eine Bestätigung. — Nun haben wir durch 
M. B. Schmidt?) die innigen Beziehungen der lokalen Amyloid- 
bildung 'gerade zum Knorpelgewebe kennen gelernt. Wenn auch in 
unserer Geschwulstbildung Knorpel nicht beoabachtet wurde, so ist 
es doch zweifellos für die Auffassung derselben von Bedeutung, dass 
sie von einem Organe ausgeht, welches in der Tierreihe sehr häufig 
und beim Menschen bisweilen Knorpel enthält. 

Die weitere Frage, ob nun die glasigen Schollen als Hyalin oder 
Amyloid anzusprechen sind, können wir beiseite lassen. Denn schon 
von Recklinghausen, der den Begriff des Hyalins bekanntlich auf- 
gestellt hat, hob hervor, und durch die neueren Arbeiten ist es über- 
zeugend dargelegt, dass eine scharfe Grenze zwischen Hyalin und 
Amyloid sich nicht ziehen lässt, und dass beide nur Varietäten 
der gleichen Substanz sind, die sich durch das Fehlen oder Vor- 
handensein von Chondroitinschwefelsäure unterscheiden. — Wenn ich 
demnach die vorliegende Geschwulst als „Hyalintumor“ bezeichne, so 
bin ich mir der darin liegenden Willkür bewusst, will aber damit auch 
nur zum Ausdruck bringen, dass mir die optischen und morphologi- 
schen Eigenschaften der Substanz ausschlaggebend erscheinen. — 

Zweifellos handelt es sich im vorliegenden Falle um eine ganz 
ungewöhnlich seltene Geschwulstbildung. — Soweit ich die Literatur 
übersehen kann, steht die mitgeteilte Beobachtung einzig da. Zwar 
sind in mehreren Fällen Veränderungen der halbmondförmigen Falte 
bei sonst gesundem Auge beschrieben, die auf den ersten Blick an , 


1) Giacomini, cit. nach Eversbusch, Uber einige Veriinderungen der 
Plica semilunaris. Festschr. f. d. Münchner ärztl. Ver. 1853. 

2) Eversbusch, cf. 1. 

3) M. B. Schmidt, Uber die Beteiligung des Auges bei der allgemeinen 
Amyloiddegeneration. Zentralbl. f. allgem. Pathol. u. pathol. Anat, 1905. 
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den vorstehenden Befund erinnern, indem von den betreffenden Autoren 
insbesondere die Ähnlichkeit der Plica mit der Nickhaut der Tiere 
betont wird, bei näherer Durchsicht der Veröffentlichungen stellt sich 
aber der pathologische Prozess als ganz andersartig heraus. — Die 
meisten dieser Fälle sind als „Hypertrophie der Plica semilunaris“ 
bezeichnet So sah Eversbusch!) bei einem jungen Soldaten an 
beiden Augen eine Andeutung einer Nickhaut in Form einer ausser- 
ordentlich zarten und durchsichtigen Schleimhautduplikatur, die von 
den beiden Fornices ihren Ausgang nahm und bei starker Einwärts- 
wendung der Bulbi sich mit scharf markiertem, vertikal mit leichter 
konvexer Ausschweifung gerichteten Rand nahezu über die ganze 
Hornhaut legte. Herzenstein?) beobachtete bei einem Soldaten eine 
enorm vergrösserte wulstige halbmondförmige Falte, die stark vasku- 
larisiert war, sich von der Karunkel bis zum Hornhautrand erstreckte 
und an die Palpebra tertia erinnerte. — Während der von Evers- 
busch publizierte Fall anscheinend nicht zur Operation kam, wurde 
der Kranke Herzensteins operiert. Über eine mikroskopische Unter- 
suchung ist jedoch nichts berichtet. 

Von grösserem Interesse ist eine Gefässgeschwulst der halbmond- 
formigen Falte, welche Vossius?) im Jahre 1887 der Versammlung der 
ophthalmolog. Gesellschaft zu Heidelberg demonstrierte. Dieselbe fand 
sich bei einem 21jährigen gesunden Landwirt, der ein Lipom der linken 
Stirnhälfte hatte. Der Plicatumor war blassrot, hatte sich schmerzlos 
entwickelt und imponierte klinisch als Amyloidgeschwulst. Bei der 
partiellen Excision trat eine heftige Blutung auf, die 8 Tage lang beim 
Verbandwechsel sich wiederholte. Der Tumor, der die Gestalt einer drei- 
seitigen Pyramide hatte, mass an der Basis (die einem gleichseitigen 
Dreieck glich) 7 mm und in der Höhe 5 mm. Mikroskopisch erwies sich 
derselbe als ein kavernöses Lymphangiom: die Hohlräume, von 
wechselnder Grösse und Form, waren fast ganz mit feinfaserigen kör- 
nigen Geriunseln erfüllt, die als geronnene Lymphe zu deuten waren. 

In einer von Machek?) mitgeteilten Beobachtung handelt es sich 








1) Eversbusch, Über einige Veründerungen der Plica semilunaris. Festschr. 
f. d. Münchn. ürztl. Ver, 1883. 

3) Herzenstein, Hypertrophie der Plica semilunaris. Zentralbl. f. prakt. 
Augenheilk. 1519. 

3) A., Vossius, Zur pathologischen Anatomie der Conjunctiva. Fall 1. 
Kavernöses Lyınphangiom der linken Plica semilunaris. Ber. über d. XIX. Vers. 
d. ophth. Ges. Heidelberg. 1887. 

*) Machek, Ein Fall von Hypertrophie der Plica semilunaris. Klin. Monatsbl. 
f. Augenheilk. 1881. 


428 L. Schreiber 


um eine Anschwellung der Plica semilunaris bei einem 23 jihngen 
Manne. Hier war die Plica stark injiziert, gelappt, von himbeerartigem 
Aussehen und erinnerte an den Befund spitzer Condylome. Die Ent- 
wicklung dieser Bildung führt Machek auf eine im 3. Lebensjahr an 
der Plica spontan aufgetretene Blutung zurück. Die Geschwulst wurde 
abgetragen, aber anscheinend nicht mikroskopisch untersucht. 

In einem von Rumschewitsch!) pubhzierten Fall betraf die 
Hypertrophie der Plica eine 33jährige Frau. — Die halbmondfórmige 
Falte war in eine 1 cm lange, 6 mm breite und 2 mm dicke geschwulst- 
artige Bildung von blassroter Farbe umgewandelt. Die Geschwulst, 
welche dank ihrer Lage Tränenträufeln verursachte, wurde mittels 
Schere'entfernt, ohne zu rezidivieren. — Die mikrospische Untersuchung 
ergab eine einfache Hyperplasie. 

Schliesslich sei noch eine von Galenga?) mitgeteilte Beobachtung 
von kongenitaler Hypertrophie der Plica semiluanris erwihnt. Hier 
mass die Plica in der Mitte 4—5 mm und in der Hihe 12 mm. Die 
Karunkel war kleiner als auf der andern Seite. In der halbmondfór- 
migen Falte fanden sich eine Krausesche Drüse und mehrere 
Talgdrüsen, die der Autor als von der Karunkel versprengte Keime 
auffasst. 

Weitere Beobachtungen von Geschwulstbildungen der halbmond- 
förmigen Falte, die zu unserem Befunde in Beziehung gebracht 
werden könnten (die andern Tumoren der Plica, Fibrome, Ade- 
nome usw. werden hier absichtlich nicht berücksichtigt), sind mir 
nicht bekannt. — Demnach stellt der vorstehend mitgeteilte Fall 
von Hyalintumor der Plica semilunaris in der Literatur wohl ein 
Unikum war. 


3. Talgdrüsenadenom der Karunkel. 
Es ist ein eigenartiger Zufall, dass ich 6 Tage darauf eine zweite 
gleich ungewöhnliche Geschwulstbildung im inneren Lidwinkel be- 
obachten und operieren konnte. 


Der 58jährige, sonst gesunde Wagner J. DB. gab an, dass er seit 
12 Jahren an seinem bis dahin ganz normalen rechten Auge eine Geschwulst 

ii K. Rumschewitsch, Fin Fall von Hypertrophie der Plica semiluna- 
ris. Westnik Ophth. Bd. V, 4 u. 5 (cit. nach v. Michels Jahresber. über d. 
Ophth. 1888). 

2) Galeuga, Ipertropia congenita della plica semilunare con ectopia della 
glandiole della caruncola. -— Rediconti di assoc. med.-chir, di Parma. Settembre. 
Cit. nach v. Michels Jahresber. 1401. 
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bemerke, die in den ersten 9 Jahren nur unmerklich zugenommen und etwa 
die Grósse eines Streichholzkopfs erreicht habe. In den letzten 3 Jahren 
sei ein rasches Wachstum eingetreten, wodurch er geüngstigt sei, und wes- 
halb er eine Entfernung der Geschwulst wünsche; Beschwerden habe er an 
diesem Auge, abgesehen von etwas Tränenträufeln, weder früher, noch jetzt 
gehabt. ° 


Stat. praes. Im inneren Lidwinkel des rechten Auges sitzt an der 
Stelle der Caruncula lacrimalis mit breitem Stiel ein Tumor auf, der Form 
und Grösse eines Westenknopfs hat. Seine Oberfläche ist annähernd rund, 
konkav und mit einem erhöhten Rande versehen, etwa wie ein flacher 
Teller, aber nirgends ulceriert. Dieselbe erscheint graurötlich und fein gelb- 
lich gesprenkelt, so dass man gleich auf den ersten Blick an Ausführungs- 
gänge von Talgdrüsen denkt. Härchen sind nicht vorhanden. Die Karunkel 
ist ganz in den Tumor aufgegangen, und die halbmondförmige Falte ist nur 
undeutlich zu erkennen. Dank seiner Lage drückt die Geschwulst den nasalen 
Teil des Unterlids nach unten, so dass in diesem Abschnitt ein ziemlich 
starkes Ectropium mit Tränenträufeln zustande gekommen ist. Die hintere 
Fläche des Tumors, die sich zum Stiel verjüngt, zeigt die Beschaffenheit 
der etwas verdickten und injizierten ektropionierten Bindehaut. Von der 
Hinterfläche strahlen faltige Erhebungen der Conjunctiva nach der oberen 
und unteren Übergangsfalte aus. — Bei geradeaus gerichtetem Blicke bleibt 
der Geschwulstrand etwa 3 mm vom Limbus entfernt, bei starker Einwärts- 
wendung des Augapfels bedeckt er dagegen die Hälfte der Hornhaut. Die 
Masse des Tumors sind wie folgt: 


Oberfläche = 12 mm Durchmesser, 
Höhe = 5 „3 
Stiel == » Dickendurchmesser, 


7 
Hohe des Stiels D A 

Der rechte Bulbus, insbesondere die Bindehaut ist im übrigen nor- 
mal. R. — 1,5 D, S — 5; -- 1,5 D, S — o 

Das linke Auge ist vóllig normal, insbesondere ist keine Vergrósse- 
rung der Karunkel vorhanden. L. — 1,5 2, S —?[.5; -- 1,9 D, S = lo 4. 

Der Tumor wurde exstirpiert, was wegen der vorhandenen Stielung 
sehr einfaeh war. — Wie mir Patient am 21. XII. 1912 auf meine An- 
frage mitteilte, ist ein Riickfall der Geschwulst nicht eingetreten, und das 


Auge jetzt ganz gesund. 


Die mikroskopische Untersuchung des lebenswarm in Formol 
fixierten Präparats ergab ein benignes Adenom, das, wie die beigefügten 
Abbildungen (Taf. XVI, Fig. 3) zeigen, im vorliegenden Falle zweifellos von 
den Talgrüsen der Karunkel ausgeht. Der Befund ist so tvpisch, dass 
derselbe eine weitere Beschreibung der Präparate überflüssig macht. Das 
mikroskopische Bild, das in allen Teilen des Tumors das gleiche bleibt, ist 
durch die beiden in Übersiehtsvergrösserung und starker Vergrösserung dar- 
gestellten Schnitte vollkommen wiedergegeben. 


Die Zahl der Publikationen über gutartige Geschwulstbildungen 
der Karunkel ist garnicht gering; am häufigsten handelt es sich um 
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polypoide Papillome und Fibrome. Neben diesen führt Saemisch im 
Handbuch noch Naevi, Dermoide, Lipodermoide und Dermoidcysten 
auf, sowie Ángiome, Lymphangiome, Lymphone und Adenome. 

Die benignen Adenome, die uns hier allein interessieren, sind 
entschieden die seltensten Tumoren der Karunkel. Wie Saemisch 
angibt, existieren nur vier sichere Beobachtungen; dazu würde jetzt 
die meinige als fünfte kommen. 

Die älteste Beobachtung rührt von Testelin!) her, der bei einem 
18 jährigen Mädchen eine in frühester Kindheit (nicht kongenital) ent- 
standene Tumorbildung beobachtete, die von der Karunkel ausging. 
Es handelte sich um eine erbsengrosse, nicht gestielte Geschwulst, 
von der Testelin angibt, dass sie sich mikroskopisch als ein Ade- 
nom erwies, dessen Drüsenschläuche vollkommen den nor- 
malen Drüsen der Karunkel glichen. — Eine nähere Beschrei- 
bung des Tumors existiert nicht. Da nun in der Karunkel normaler- 
weise sowohl Talgdrüsen als auch Krausesche Drüsen vor- 
handen sind, bleibt es ungewiss, welche Art von Adenom hier vorlag. 

Die zweite Beobachtung stammt von Prudden?), die ich nur aus 
v. Michels Jahresbericht (1886) kenne, da mir das Original leider 
nicht zugänglich war. Im Jahresbericht findet sich nur die kurze 
Angabe: „T4jährige Frau. — Mikroskop: Adenom der Karunkel.* 
— Demnach ist es auch für diesen Fall unentschieden, ob das Ade- 
nom von den Talgdrüsen oder den Krauseschen Drüsen ausge- 
gangen ist. 

In der dritten Beobachtung von Veasey?), die mir auch nur 
durch v. Michels Jahresbericht (1902) bekannt wurde, 1st nur kurz 
angegeben, dass das Adenom aus den tubulösen Drüsen (also aus den 
Krauseschen Drüsen) das Karunkel entstanden sei. 

Der letzte Fall stammt aus der Giessener Universitäts- Augen- 
klinik und ist in der Dissertation von Blum!) publiziert. Bei einer 
57Jjährigen Frau wurde am 6. XI. 1900 am linken Auge ein Cho- 
rioidealsarkom der Maculagegend enucleiert. Am 1. II. 1901 stellte 





1) Testelin, Dict. encycl. des sc. med. art. Caronenle, Cit. nach Fontan, 
Des Adéno-Papillomes de la conjonctive, Recueil d'ophth. 1581. S. 729, 

*) Prudden, The description of an adenoma of the caruncle, Arch. Ophth. 
New-York. XV. p. 1. 

8) Veasey, A case of cystadenoma of the lacrymal caruncle. Ophth. Re- 
cord. 1902. p. 113. 

*) Blum, D., Zur hasuistik. der Geschwulstbildung der Conjunctiva mit 
besonderer Berücksichtigung der Neubildungen in der Karunkelgegend. Inaug.- 
Dissert. Giessen 1902. 
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sich die Patientin wieder vor mit einem kleinen fleischigen Tumor an 
der linken Tränenkarunkel, der ungefähr */, der Karunkel einnahm 
und 1—2 mm nach von prominierte. Der Tumor wurde abgetragen, und 
die mikroskopische Untersuchung ergab ein benignes Adenom, 
ausgehend von den Krauseschen Drüsen. 

In zweien der bisher bekannt gewordenen vier Beobachtungen 
von Karunkeladenom bilden also die Krauseschen Drüsen den Aus- 
gangspunkt für die Geschwulstentwicklung; für die beiden andern ist 
es ungewiss, ob das Adenom diesen oder den Talgdrüsen seine Ent- 
stehung verdankt. 

Der vorstehend veröffentlichte 5. Fall ist demnach die 
bisher einzige sichere Beobachtung von Talgdrüsenadenom 
der Karunkel. | 


4. Ein Fall von überzšhliger Tránenkarunkel. 


Da in der Literatur nur zwei Beobachtungen von überzähliger 
Karunkel (Stephenson!) und 
Eyre?)] existieren, möchte ich an 
dieser Stelle in Kürze über einen 
weiteren Fall berichten: 


Der 11jährige Knabe A.K. suchte 
im Februar 1910 wegen conjunc- 
tivitischer Beschwerden unsere Klinik 
auf. Die Untersuchung ergab an bei- 
den Augen, von einer leichten folliku- 
lären Conjunctivitis abgesehen, normale 
Verhältnisse. Nur fiel am rechten 
Auge beim Abziehen des Unterlides so- 
fort auf, dass nach unten und aussen 
von der an typischer Stelle gelegenen 
Karunkel noch eine zweite kleinere ge- 
legen war (vgl nebenstehende Figur). 
Auch die obere Karunkel erschien 
nicht ganz normal. Dieselbe war, wie 
ein Vergleich mit dem linken Auge er- 
gab, entschieden hyperplastisch, indem 
sie nach aussen unten kegelförmig aus- 
lief. Während die Länge der Karun- 
kel des linken Auges nur 4mm be- 
trug, mass diese 7 mm und hatte eine 





1) Stephenson, Supernumerary caruncula lacrymalis. Ophth. Rev. Jan. 1896. 
2) Eyre, Eine iiberzihlige Trinenkarunkel. v. Graefe’s Arch. f. Ophth. 
Bd. XXVI, 3. 188. 
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Breite von 3,5 mm. Die zweite überzählige Karunkel war von ihr durch 
eine etwa 1,5 mm breite Brücke normaler Conjunctiva getrennt und lag 
nahe dem unteren Trünenpunkt auf der Bindehaut des Tarsus und der 
Übergangsfalte; dieselbe hatte eine Linge von 4mm bei einer Breite von 
3mm. Die Hóhe betrug an beiden Karunkeln etwa 1,5 mm. Beide Karun- 
keln erschienen gleichmässig blassrötlich wie die des andern Auges und 
wiesen eine gelbliche Sprenkelung ihrer Oberfläche auf, indem sich die Aus- 
führungsgänge der Talgdrüsen deutlich markierten. 

Von einer Excision der überzähligen Karunkel wurde abgesehen, da 
der Knabe von derselben keine Beschwerden hatte, ja nicht einmal von 
ihrer Existenz wusste. — 2 Jahre später, April 1912, erschien derselbe auf 
briefliche Aufforderung noch einmal zur Untersuchung; der Befund hatte 
sich in keiner Weise verändert. 


Erklärung der Abbildungen auf Taf. XVI, Fig. 1— 7. 


Fig. 1. Teratoides Osteom. Zeiss a1. Ok. 1. Vergr. 18:1. 
Fig. 2. Hyalintumor der Plica semilunaris. 

Fig. 2a. a " $ » . Zeiss A. Ok. 1. Ver- 
grösserung 70:1. | 
Fig. 2b. Homogene Schollen. Zeiss '/,, Imm, Ok. 3. Vergr. 850: 1. 

Fig. 3. Talgdrüsenadenom oa Karunkel. 
Fig. 3a, Ubersichtsbild. Vergr. 5: 
Fig. 3b. Ausführungsgang e einer Tears AT Ap. 8. Ok. 6. Vergr. 250:1. 


Die Ursache des Strabismus convergens concomitans. 


Von 
Prof. H. Snellen jr. 


Obwohl es verschiedene Schieltheorien gegeben hat, wird jetzt 
die Donderssche Erklärung fast allgemein als die meist gültige an- 
erkannt. Wirklich stimmt diese Erklärung mit den meisten Tatsachen 
überein. Weil die Accommodation relativ mit der Konvergenz asso- 
ciiert ist, wird dadurch bei Hypermetropen eine starke Neigung zur 
Konvergenz bedingt, und es scheint begreiflich, dass sich daraus 
leicht Strabismus convergens entwickeln kann, besonders wenn durch 
irgend eine Ursache das Streben nach binokularem Einfachsehen be- 
eintráchtigt wird. Jedoch lassen sich einige wichtige Bedenken gegen 
die Donderssche Theorie anführen. 


1. Wenn wirklich die Accommodation so stark an die Konver- 
genz gebunden wäre, so müssten alle, und besonders die stärkeren 
Hypermetropen schielen, während in Wirklichkeit nur ein kleiner 
Teil derselben und am meisten noch die schwächeren Hypermetropen 
schielen. Donders hat auf diese Behauptung erwidert, dass bei den 
meisten Hypermetropen der Fusionszwang (horror diplopiae) stärker 
sei als die Association. Warum aber in vielen Fällen dieser Fusions- 
zwang trotz beiderseitiger guter Sehschärfe kein binokulares Sehen 
hervorruft, ist hiermit nicht aufgeklärt. 

2. Die Grösse des Schielwinkels ist ganz unabhängig von dem 
Grade der Hypermetropie. Auch wird in den meisten Füllen das 
Schielen nicht aufgehoben durch Korrektion der Hypermetropie. 

3. Nur 77°), der Einwärtsschielenden sind hypermetropisch, die 
übrigen Fälle weisen Emmetropie oder sogar Myopie auf. 

4. Nach Donders soll das Schielen erst im sechsten oder sie- 
benten Lebensjahre auftreten, wenn die Kinder damit anfangen, ihre 
Accommodation anzustrengen, um deutlich zu sehen. Es ist aber von 
Priestley Smith!) u. A. statistisch nachgewiesen, dass das Schielen 
meistens schon vor dem vierten Jahre und sogar oft unmittelbar nach 


1) Intern. Ophth.-Kongress. 1899. 
v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXIV. 3. 29 
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der Geburt nachzuweisen ist. Und auch ich kann bestátigen, was schon 
von vielen andern angegeben wurde, dass Strabismus concomitans 
sehr oft nach Konvulsionen und andern Krankheiten entsteht und 
nicht selten zusammenhángt mit nervósen Stórungen. 

Diese Bedenken haben schon manchen veranlasst, eine neue 
Erklárung aufzustellen oder die Donderssche zu ergánzen. Hansen 
G rut!), der sonst ein eifriger Anhänger der Dondersschen Theorie 
ist, hat zugeben müssen, dass bei der Hypermetropie noch „etwas“ 
hinzukommen muss, um das Schielen hervorzurufen. 

Parinaud?) sucht die Ursache in der Gehirnfunktion, indem er 
annimmt, dass im Falle von Strabismus das „Appareil de la vision 
binoculaire“ nicht zur Entwicklung gekommen ist. Dass aber dieses 
„Appareil de la vision binoculaire“ auch bei Schielenden besteht, davon 
kann man sich manchmal nach gelungenen Schieloperationen überzeugen. 

Schon vor 10 Jahren?) habe ich als meine Ansicht gegeben, 
dass Strabismus convergens concomitans in erster Linie auf Lähmung 
des Abducens beruht. Ich stützte diese Ansicht auf einige Fälle, bei 
denen ich beobachten konnte wie sich Strabismus paralyticus umänderte 
in Strabismus concomitans. Diese Tatsache war kein neuer Fund, sie 
war schon früher beobachtet worden, wurde aber sowohl von Donders 
wie von Parinaud geleugnet, weil sie nicht mit ihrer Theorie in 
Einklang zu bringen war. Parinaud sagte sogar, dass, wenn sich nach 
einer Lähmung Strabismus concomitans bemerkbar macht, dieser Stra- 
bismus schon vor der Lähmung bestanden haben müsste, und das 
Schielen also, wenn nicht gar übersehen, doch jedenfalls früher schon 
„latent“ vorhanden gewesen wire. 

Seit meiner ersten Publikation habe ich möglichst viele Fälle von 
Strabismus concomitans untersucht und mich immer wieder überzeugen 
können, dass entweder einseitig oder doppelseitig eine Lähmung des 
Abducens vorlag. Immer war eine seitliche Einengung des Blickfeldes 
vorhanden, und wurde die äusserste Grenze nur mit Mühe und oft 
unter Auftreten von Nystagmus errreicht. 

Auch dies ist kein neuer Fund, es wird schon längst in den 
Handbüchern angegeben, dass die Beweglichkeit nach aussen ver- 
ringert ist. Man hat es aber als eine „Verschiebung des Blickfeldes“ 
und sogar als eine „Erklärung“ des Schielens hingestellt. 

Als wesentliche Unterschiede zwischen Strabismus paralyticus 





Y Bowman lecture. 
3) Parinaud, Le strabisme et son Traitement. 1899, 
8) Ned. Tijdschrift voor Geneeskunde. II. Nr. 4. 1902. 
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und Strabismus concomitans gelten, dass beim ersteren Doppeltsehen 
auftritt, dass die Schielablenkung je nach der Blickrichtung ver- 
schieden ist, und dass eine erhebliche Differenz zwischen primšrem 
und sekundárem Schielwinkel besteht, während beim concomitieren- 
den Strabismus keine Doppelbilder entstehen; die Ablenkung, unab- 
hängig von der Blickrichtung, immer dieselbe bleibt, und der sekun- 
däre und primäre Schielwinkel gleich gross sind. 

In Wirklichkeit bestehen diese Unterschiede aber nicht. Erstens 
verschwinden bei Strabismus paralyticus allmählich die Beschwerden 
des Doppeltsehens und machen sich schliesslich nicht mehr bemerkbar; 
können aber auch plötzlich aufhören, wie folgender Fall lehrt. 


Einem Tabetiker mit Paralysis abducentis am rechten Auge machte 
das Doppeltsehen sehr viele Beschwerden, wiewohl er immer den Kopf 
nach rechts drehte und somit die Augen in Linkswendung brachte. Eines 
Tages kam er ganz froh zu mir, weil jegliche Beschwerden verschwunden 
waren. Es stellte sich heraus, dass er jetzt den Kopf nach links drehte, 
also nach der nicht gelihmten Seite, und dass er mit dem erkrankten Auge 
fixierte. Dadurch kam das gesunde Auge in starke sekundäre Ablenkung, 
womit das Doppeltselen verschwunden war. 


Dass auch von vornherein Strabismus paralyticus ohne Doppelt- 
sehen auftreten kann, zeigt folgendes Beispiel: 


Ein Mann von 44 Jahren bekam plótzlich in der Strasse einen An- 
fall von Bewusstlosigkeit, von dem er sieh bald erholte. Seitdem hat er 
beiderseitige Paralysis abducentis. Während der ersten Tage klagte er ein 
wenig über Schwindel, niemals aber über Doppeltsehen. Als ich ihn unter- 
suchte, fixierte er mit dem linken Auge, während das rechte in starke 
Abduktion stand (sekundäre Ablenkung). Wenn das linke Auge bedeckt 
wurde, so stellte das rechte Auge sich bis an die Medianlinie richtig ein. 
Auch wenn der Patient nach links sehen wollte, fixierte er mit dem rechten 
Auge, ohne dass er dazu das linke zu sehliessen brauchte. 


Wiewohl er also auf beiden Augen gute Sehschärfe hatte und das 
Bild des nicht fixierenden Auges nicht ganz unterdrückte, empfand er doch 
niemals die Beschwerden des Doppeltsehens. Sehr merkwürdig in diesem 
Fall war, dass er Gegenstände, die 40° auseinander lagen, zu gleicher Zeit 
scharf sehen konnte, indem er mit dem linken Auge gerade aus und mit 
dem rechten Auge nach links sah. Wiewohl er den linken Gegenstand 
nicht immer richtig projizierte, war er über dessen wirkliche Lage (wahr- 
scheinlich durch das andere Auge) ziemlich gut orientiert. 


Aus diesen beiden Beispielen können wir schliessen, dass es 
nicht von der Art des Schielens abhängt, ob doppelt gesehen wird 
oder nicht, sondern nur davon, ob die Doppelbilder dicht nebenein- 
ander stehen (wie es beim Strabismus paralyticus oft der Fall ist) 
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oder weit auseinander gerückt sind, bzw., ob in der Macula ganz 
differente Bilder entstehen. Dass in einem solchen Falle eins der 
beiden Bilder leicht unterdrückt wird, kann man unter normalen Um- 
ständen beim Augenspiegeln und Mikroskopieren beobachten, indem 
man nach einiger Übung das zweite Auge nicht zu schliessen braucht, 
um doch nur mit einem Auge zu sehen. 

Für die Entstehung des Schielens hat die Amblyopie keine be- 
sondere Bedeutung, wohl aber für die Art der Ablenkung. Denn die 
Amblyopie des einen Auges bedingt, dass mit dem andern fixiert 
wird, und ist gerade an diesem Auge der Abducens gelähmt, so kommt 
es zu sehr starker Ablenkung des ersten Auges (sekundärer Schiel- 
winkel). Ist aber das gelähmte Auge amblyopisch, und wird daher 
mit dem gesunden Auge fixiert, so entsteht Strabismus mit kleinerem 
(primärem) Schielwinkel. Strabismus mit starker Ablenkung wird bei 
guter Sehschärfe beider Augen Regel sein, denn bei guter Sehschärfe 
beider Augen wird, wenn nur eine kleine Ablenkung besteht, der 
Fusionszwang die richtige Stellung beider Augen erzeugen, und so- 
mit tritt nur bei Ermüdung oder Erschlaffung der Anstrengung, um 
deutlich zu sehen, Strabismus auf. (Strabismus periodicus, latens.) 

In Fällen, wo trotz beiderseitiger guter Sehschärfe das binokulare 
Einfachsehen unmöglich ist (z. B. durch Obliquuslähmung), kann na- 
türlich auch ein Strabismus concomitans mit kleinem Schielwinkel 
manifest bleiben. 

Es folgt aus dieser Auseinandersetzung, dass die Entstehung der 
Amblyopie mehr oder weniger unabhängig vom Strabismus gedacht 
werden muss, und ebensowenig wie die Amblyopie das Schielen ver- 
ursacht, sie ebensowenig vom Schielen erzeugt wird. Meiner Ansicht 
nach gibt es demnach keine wirkliche Amblyopia ex anopsia. Wie 
schon oben gesagt, ist die Amblyopie des einen Auges daran Schuld, 
dass mit dem andern Auge fixiert wird. Es kann daher kein Wunder 
nehmen, dass bei Strabismus concomitans das schielende Auge den 
schlechteren oder sogar sehr schlechten Visus hat. Nur ausnahms- 
weise kann aus andern Gründen (z. B. wegen Refraktionsanomalie) 
das schlechter sehende Auge beim Fixieren bevorzugt werden. Ex 
anopsia allein entsteht keine Amblyopie. Wenn ein Auge mit guter 
Selhschärfe durch irgend eine Ursache Jahre hindurch vom Sehen 
ausgeschlossen worden ist, so behält es nichts destoweniger seine 
Funktionskraft bei. Auch gibt ein. Auge, das infolge einer Katarakt 
zehn oder gar zwanzig Jahre nicht gesehen hat, und dessen Gesichts- 
eindrücke nicht zum Bewusstsein gelangen, was aus der oft diver- 
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genten Ablenkung zu ersehen ist, bei der Staroperation ebenso gute 
Resultate als ein Auge, das bis kurz vor der Operation noch beim 
Sehakt beteiligt war. 

Wohl aber habe ich beobachten kónnen, dass bei kranker Re- 
tina, bzw. Nervus opticus durch Nichtgebrauch die Funktionskraft 
verringert und durch Übung gehoben werden kann. So erkläre ich 
mir auch, dass die Amblyopie eines schielenden Auges sich bessern 
kann, wenn das Auge wieder zum Sehen gezwungen wird (z. B. bei 
Verlust des andern Auges). Immerhin ist in den meisten Füllen 
diese Besserung keine erhebliche. Andererseits kommen auch bei un- 
zweifelhafter Atrophie des Nervus opticus, gerade durch Übung oft 
bedeutende Besserungen vor. Die Amblyopie bei Strabismus betrachte 
ich also als eine, meist partielle (temporale), Atrophie des Optikus infolge 
einer Neuritis, die entweder in gleicher Zeit mit der Abducenslähmung 
und durch dieselbe Ursache oder ganz unabhängig davon entstanden ist. 

Wenn man genau untersucht, findet man denn auch bei sog. 
Amblyopia ex anopsia meistens geschlängelte Retinalgefässe, ver- 
schwommene Grenzen und temporale Blässe der Papille und im 
Gesichtsfeld ein deutliches zentrales Skotom oder periphere Eineng- 
ungen. Auch das fixierende Auge kann oft Reste einer überstandenen 
Neuritis optica zeigen, und eine Sehschärfe (nach der Korrektion) 
von ĉj auf dem sehtüchtigen Auge ist keine Seltenheit. 

Bei der Entstehung des Schielens ist also die Amblyopie ganz 
Nebensache. Hauptbedingung ist die Lähmung des Abducens. Dass 
aus einer Lähmung sich ein Strabismus concomitans entwickeln kann, 
konnte ich durch folgendes Experiment beweisen. Bei einem Mädchen 
von 8 Jahren mit Lähmung des Abducens des rechten Auges und 
infolge dessen Strabismus paralyticus musste ein Auge wegen starker 
Beschwerden des Doppeltsehens abgeschlossen werden, und dazu 
wählte ich diesmal das nicht paralysierte Auge. Dadurch geriet dieses 
Auge in starke, sekundäre konvergente Ablenkung, welche nach eini- 
ger Zeit, auch wenn das rechte (mit der Abducenslähmung behaftete) 
Auge nach links gedreht wurde, nicht nachliess. 

Ich erkläre mir dies so, dass das rechte Auge, um nach links 
zu drehen, weniger Innervation brauchte, weil der antagonistische 
Muskel gelähmt war, und dass infolge dessen auch der Linksdreher 
des linken Auges weniger stark innerviert wurde. 

Wenn ich durch Vorsetzen eines negativen Glases das rechte 
Auge künstlich hypermetropisch machte, konnte ich damit einen Tonus 
der Konvergenz hervorrufen, wodurch das Bild des Strabismus con- 
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comitans noch vollkommener wurde. Zwar war der Schielwinkel beim 
Blick nach links etwas kleiner als beim Blick nach rechts, aber wie 
schon oben betont, findet man das auch in den meisten Füllen von 
Strabismus concomitans, und, wenn kein Unterschied nachweisbar ist, 
so rührt dies gewöhnlich von einer beiderseitigen Lähmung her. 

Wenn ich bei diesem Mädchen das linke Auge aufdeckte, so 
fixierte sie wieder mit diesem Auge, und trat damit das Bild des 
Strabismus paralyticus wieder hervor. So konnte ich in diesem Fall 
willkürlich Strabismus paralyticus in concomitans, und umgekehrt 
wieder Strabismus concomitans in paralyticus umändern. 

Was den zweiten Unterschied zwischen Strabismus paralyticus 
und concomitans betrifft, so hat sich aus meinen Messungen ergeben, 
dass auch bei Strabismus concomitans der Schielwinkel sich je nach 
der Blickrichtung ändert, und dass es in dieser Hinsicht keinen 
wirklichen Strabismus concomitans gibt. Zwar dreht das strabierende 
Auge beim nach rechts Sehen auch nach rechts, und beim nach 
links Sehen, auch nach links, begleitet also das fixierende Auge, 
aber der Schielwinkel ändert sich dabei fortwährend. In gewissen 
Fällen von Strabismus concomitans findet man, dass der Schielwinkel 
beim Blick nach links und nach rechts gleich gross ist, aber auch 
dann ist das ,,Concomitieren* nur scheinbar, indem es sich um eine 
beiderseitige Abducenslähmung handelt. Fixiert in einem solchen 
Falle z. B. das rechte Auge, so kommt beim Blick nach rechts das 
linke Auge in (sekundäre) konvergente Ablenkung infolge Lähmung 
des rechten Abducens. Beim Blick nach links jedoch bleibt das linke 
Auge beim Drehen zurück infolge Lähmung des linken Abducens. 

Vielleicht kommt noch hinzu, wie ich oben bei dem künstlich 
erzeugten Strabismus concomitans beschrieben habe, dass beim Blick 
nach links das rechte Auge weniger stark innerviert zu werden 
braucht, und daher das linke noch mehr zurückbleibt. Dadurch kann 
tatsächlich der Schielwinkel beim Blick nach rechts genau so gross 
sein wie beim Blick nach links, aber doch ist das ,,Concomitieren“ 
nur scheinbar, denn beim Blick gradeaus ist der Schielwinkel in solchen 
Füllen viel kleiner, was ganz nüt meiner Auffassung übereinstimmt. 
Auch ist auf diese Weise das Entstehen des Strabismus concomitans 
bei Emmetropie und Myopie zu erklären, wie ich immer bestätigt 
gefunden habe. Ich gebe hierzu folgendes Beispiel: 

Roelof v. d. N., 8 Jahre alt, hatte auf beiden Augen starke Myopie 
(0. D. My. = 9 D, O.S. My. — 7 D) und auf dem reehten Auge Strabismus 
convergens concomitans. 
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Beim Blick geradeaus betrug der Schielwinkel 12°, aber beim Blick 
15% nach links vergrósserte sich der Schielwinkel bis zu 25° (sekundire 
Ablenkung durch Parese des linken Abducens), während beim Blick nach 
rechts der Schielwinkel allmählich zunahm (primäre Ablenkung durch Lähmung 
des rechten Abducens). | 

Um Strabismus concomitans bei Myopie zu erzeugen, braucht 
die Lähmung nicht beiderseitig zu sein; Hauptbedingung aber ist, 
dass mit dem gelähmten Auge fixiert wird. 

Es kann also ohne Hypermetropie Strabismus concomitans ent- 
stehen, wohl aber ist die Hypermetropie ein begünstigendes Moment, 
während bei Myopie der Tonus der Konvergenz ausbleibt. Das 
stimmt auch mit den Angaben Donders überein, dass man nämlich 
bei Strabismus convergens concomitans in der Mehrzahl (779|,)!) der 
Fälle Hypermetropie findet. Die Tatsache, dass Strabismus concomi- 
tans weit mehr bei schwächerer als bei stärkerer Hypermetropie vor- 
kommt, lässt sich daraus erklären, das stärkere Hypermetropie an 
sich schon seltener ist, und dass nur bei einem kleinen Teil dieser 
Fälle eine Abducenslähmung zu erwarten ist. 

Die Resultate zusammenfassend, komme ich zu den folgenden 
Schlüssen: Strabismus convergens concomitans wird durch einseitige 
oder doppelseitige Abducensliihmung, bzw. Insuffizienz mit nachfolgen- 
der erhóhter Spannung einer oder beider Interni verursacht. Wenn 
der Schielwinkel klein ist, ist er als primäre Ablenkung, wenn er gross 
ist, als sekundire Ablenkung aufzufassen. 

Wenn bei doppelseitiger guter Sehschärfe der Schielwinkel klein ist, 
erzeugt der Fusionszwang bei jeder Anstrengung die richtige Stellung 
der Augen, und wird also der Strabismus latent oder periodisch. Ist 
aber durch Amblyopie oder sonstige Ursachen das binokuläre Ein- 
fachsehen nicht möglich, so kann auch bei kleinem Schielwinkel der 
Strabismus manifest, bzw. dauernd sein. 

Hypermetropie kann, wie die Donderssche Theorie lehrt, durch 
Anregung der Konvergenz das Zustandekommen des Schielens be- 
günstigen, ist aber dazu nicht unbedingt notwendig. Hypermetropie 
allein, ohne Abducenslähmung, erzeugt keinen Strabismus, auch nicht, 
wenn ein Auge amblyopisch ist. 

Amblyopie ex anopsia existiert nicht. 

Die bei Strabismus vorkommende Amblyopie beruht auf einer, 
meist partiellen, Atrophie des Nervus opticus, bzw. der Retina. 





1) Lagleyze (du Strabisme, Paris 1913) hat sogar 90°/, gefunden. 


[Aus der Kgl. Univ.-Augenklinik zu Erlangen. (Direktor: Hofrat Prof. Dr. Oeller.)] 


Nachtrag zu meiner Arbeit: 
Versuche einer Serumreaktion der sympathischen 
Ophthalmie. 


(v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXXXI, 3.) 


Von 


Dr. R. Kümmell, 
Assistent der Klinik. 


— 


Die Versuche, eine Beeinflussung eines Uveaantigens durch das 
Serum von Individuen, die an sympathischer Ophthalmie erkrankt 
sind, nachzuweisen, wurden zunächst in der Weise fortgesetzt, dass die 
Darstellung eines haltbaren Antigens angestrebt wurde. Es ist schon 
auseinandergesetzt, dass die Hydrolysierung mit schwacher Natronlauge 
ein inkonstantes Resultat geben muss, da ja natürlich eine gleich- 
mässige Lösung der spezifischen Eiweisskörper nicht gewährleistet 
wird. Da sich nun aus andern Versuchen (Weichardt, Stötter 
und Rosenthal, Zeitschr. f. Immunitütsforsch. Bd. XIII, 4. Bd. XIV, 
1 u. 2, und Zeitschr. f. Chemotherapie 1), eine 209), ige Glycerinlósung 
als recht geeignetes Konservierungsmittel für diese Zwecke erwies, so 
wurde zunächst eine Verreibung von frischer Uvea in dieser Lösung 
im Verhältnis von 1:5 hergestellt. Die Prüfung dieser Lösung mit 
dem Serum von Meerschweinchen, die mit Uvea vorbehandelt waren, 
ergab kein vollständig eindeutiges Resultat. Weiterhin wurde noch 
Uveaantigen nach der von Kolle und Stiner (Deutsche med. 
Wochenschr. Nr. 38. 1911) angegebenen Methode mit Aceton ange- 
gestellt, doch versagte hier die Kontrolle mit dem Serum vorbehan- 
delter Kaninchen vollständig. 

Die Prüfung der Sera bei sympathischer Ophthalmie!) wurde jetzt 
so vorgenommen, dass ausser dem bisherigen Antigen, das also durch 
leichte Hydrolysierung mit Natronlauge hergestellt war, auch noch 


1) Anmerk. Her Prof Elschnig, Herr Prof. Wessely, sowie Herr Priv.- 
Doz. Dr. Igersheimer hatten die Liebenswürdigkeit, mich durch Übersendung 
geeigneter Sera zu unterstützen. 
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die Untersuchung mit Glycerinverreibung vorgenommen wurde, einzelne 
Sera auch noch mit dem Acetonextrakt, der aber, das sei vorweg- 
genommen, stets versagte. 

Die Sera wurden in dieser Serie stets in gleicher Weise be- 
handelt: 24 Stunden nach der Entnahme wurde das Serum mit einer 
kleinen Menge 3°/,iger Phenollösung versetzt und dann nach weitern 
24 Stunden untersucht. Auch die übersandten Sera sind spätestens 
72 Stunden nach der Entnahme untersucht. Es ergab sich nun bei 
diesen gleichmässig vorbehandelten Seris, dass eine Beeinflussung der 
gebrauchten Antigene nicht in dem früher berichteten relativ günsti- 
gem Verhältnis eintrat, sondern dass ein positiver Ausfall der Epi- 
phaninreaktion in etwa dem gleichen Verhältnis wie bei den Kon- 
trollseris auftrat. Es handelt sich um 9 Sera von sympathischer 
Ophthalmie und um 10 Sera von Individuen mit lädierter Uvea, meist 
durch Verletzung, vereinzelt durch entzündliche Prozesse. In beiden 
Reihen wurde in etwa 30°), ein positiver Ausfall erzielt. 

Daraus und aus den früheren Resultaten ergibt sich, dass bei 
der Epiphaninreaktion eine Beeinflussung des Antigens durch das 
Serum stattfindet, das aber diese Beeinflussung nicht konstant zu 
sein scheint. Auch tritt in einem gewissen, annähernd gleichen Ver- 
hältnis bei nicht „sympathischen“ Seris eine ähnliche Beeinflussung 
auf. Es spricht das natürlich nicht im geringsten gegen die Auffassung 
der sympathischen Ophthalmie als einer anaphylaktischen Erscheinung, 
da es sich ebenso gut um celluläre anaphylaktische Prozesse handeln 
kann, bei denen freie Antikörper ins Serum nicht abgestossen werden, 
analog der Enteritis und Conjunctivitis anaphylactica (Schittenhelm- 
Weichardt, Deutsche med. Wochenschr. Nr. 19. 1911). Schon in 
unserer ersten Abhandlung ist darauf hingewiesen worden, dass es sich 
bei den Versuchen lediglich darum handeln konnte, ob bei der sym- 
pathischen Ophthalmie mit der feinsten Methode, die wir bisher 
kennen, mit der Epiphaninreaktion, regelmässig spezifisch antikórper- 
artig wirkende Stoffe frei im Serum nachzuweisen seien. Es wäre 
das natürlich für die Diagnose ein erheblicher Gewinn. Nach der jetzt 
immerhin beträchtlichen Zahl von Versuchen ist das nicht der Fall. 
Immerhin ist es interessant, dass auch mittels dieser Methode eine 
Beeinflussung des blutfremden Uveaeiweisses durch eine Reihe von 
Seren festzustellen ist. Da sich durch die Arbeiten der letzten 
Zeit, vor allem v. Dungerns u. A. aber gezeigt hat, wie ungeheuer 
wichtig es ist, für die Antigenantikórper Reaktionen passende Anti- 
gene zu haben, so halten wir diese an und für sich aussichtsvollen 
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Studien noch nicht für abgeschlossen. Es muss weiterhin untersucht 
werden, ob sich bei Verwendung der verschiedenartigsten Uveaantigene 
und bei einer noch weitergehenden Verfeinerung der Epiphaninreak- 
tion nicht doch noch die Prozentzahl der positiv reagierenden Seren 
vermehrt. Nach meinen Erfahrungen ist fiir einen in der Methodik 
geübten Untersucher jetzt schon die Möglichkeit gegeben, biologisch 
interessante Fragestellungen in Angriff zu nehmen, wie das ja auch 
schon von uns geschehen ist (Münch. med. Wochenschr. Nr. 32. 1911). 
Die Konstanz der Ausschläge, vor allem, wenn sie durch Doppelbe- 
stimmungen und den kurvenmässigen Verlauf verifiziert sind, sichert 
den Untersucher vor Täuschungen. 

Im Anschluss daran möchte ich kurz über einige Versuche berichten, 
die als Fortsetzung meiner früher mitgeteilten (v. Graefe's Arch. f. 
Ophth. Bd. LX XVII und LX XIX) zur Erzeugung lokaler Anaphylaxie 
am Auge anzusehen sind, und die bisher nicht mitgeteilt sind. Sie wurden 
Ende 1910 und wihrend des Jahres 1911 angestellt. Bei all’ den 
Versuchen, die mit Uveaextrakten oder Emulsionen angestellt werden, 
ist stets grosser Beachtung dem Umstand zu schenken, dass Organ- 
extrakte an und fiir sich schwer toxisch wirken. Aus diesem Grunde 
sind auch alle Versuche gescheitert, nach Analogie der Untersuchungen 
von Krusius (Arch. f. Augenheilk. 1910) auf anaphylaktischem Wege 
die Organspezifizitàt der Uvea nachzuweisen. Es gelang scheinbar aller- 
dings sehr schón, bei mit artfremder Uvea sensibilisierten Tieren Zu- 
stände hervorzurufen, die dem klinischen Bilde des anaphylaktischen 
Schocks oder des soporösen Zustandes aufs Haar glichen, selbst Tem- 
peratursturz war deutlich ausgeprägt, doch mussten wir uns bei Kon- 
trollen überzeugen, was wir auch bei der Immunisierung von Tieren 
erfahren mussten, dass schon bei erstmaliger intravenöser Injektion ein 
grosser Teil der Tiere unter den bekannten Erscheinungen erkrankte 
oder einging. Die Injektion, bzw. Reinjektion erfolgte in die Jugular- 
vene der Meerschweinchen, und hierzu diente teils eine Aufschwemmung 
fein verriebener Uvea in Kochsalzlösung, teils aber, um eine etwaige 
Lungenembolie durch die relativ groben Partikel zu vermeiden, eine 
leichthydrolysierte Lésung der Uvea, die unter der Wasserstrahlpumpe 
filtriert und nachher zuweilen neutralisiert war, Es erwiesen sich hier 
alle Injektionsflüssigkeiten als gleich bzgl. ihrer Toxicität, selbst solche, 
die mit ganz schwacher ("|,90) Na Ol/-Lösung hydrolysiert war. Dass in 
der Tat hier Sensibilisierurg vorlag, liess sich in dem Verhalten gegen- 
über Serum feststellen. Es waren natürlich in der zur Vorbehandlung 
benutzten getrockneten Uvea auch Serumbestandteile mit injiziert, und 
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so musste das Tier auch gegen Serum sensibilisiert sein, was bei Rein- 
jektion hiermit sich ergab. Auch Wismann (v. Graefe’s Arch. f. 
Ophth. Bd. LX XX, 3) hat ja in der Zwischenzeit auf diese Verhilt- 
nisse aufmerksam gemacht, und es ist auch von andern Organextrakten 
das Gleiche bekannt!). 

Diese Giftigkeit der Uvea beeinflusste auch unsere übrigen Ver- 
suche, die am Auge angestellt wurden. Dabei ergaben sich folgende 
Tatsachen: 

Injektion artfremder (Schweins-)Uvea in dem Glaskörper des 
Kaninchenauges ergab meist, in wechselnder Stürke ausser den sofor- 
tigen Reaktionserscheinungen, wie man sie z. B. auch nach Injektion 
von Kochsalzlósungen erhalten kann, und die nach 2 Tagen restlos 
verschwunden sind, ähnliche, doch schwächere Störungen wie nach In- 
jektion artfremden Serums, nämlich eine schleichende Iritis mit 
zartem, grauem Exudat am Pupillarrand, was mit Bildung wenig zahl- 
reicher Synechien einherging. Die Pupille verengte sich meist, gelegent- 
lich trat eine stärkere Entzündung ein. Nie kam es zu totaler Ocelu- 
sio oder Seclusio pupillae. 

Ferner wurde zur Injektion ins Auge verwandt eine Lösung von 
Uvea, die mit "|, oder "lj, NaOH hydrolysiert war. 

Die erstmaligen Injektionen hiermit waren stets ergebnislos bzgl. 
der Erzeugung einer Iritis. Die wiederholte Injektion, sei es bei Vor- 
behandlung mit einer derartigen Lósung oder mit verriebener Uvea, 
ergab meist eine beträchtliche und schon am nächsten Tage ein- 
setzende Steigerung der entzündlichen Erscheinungen, die dann zur 
Exsudatbildung in der vorderen Kammer, zur Pupillenverengerung und 
Bildung von Synechien führten. Oft waren die Erscheinungen so 
stark, dass es zu totaler Seclusio et occlusio pupillae mit stärkster 
Hyperämie der Iris, Vorbuckelung derselben, später Atrophie und 
Phthisis bulbi posterior kam. Vor allem war das der Fall bei Injek- 
tionen von Uveaemulsion. Es wurden hier Entzündungen hervorge- 
rufen, die mehrere Monate dauerten, eine schnelle Erschöpfung des 
entzündungserregenden Agens lag also nicht vor. Schwücher waren 
die Erscheinungen bei der Nachbehandlung mit schwach ("| NaOH) 
hydrolysierter Uvealösung, während sie bei stärkerer Hydrolysierung 
mit "lj NaOH ganz ausblieben. 

Es wurde mehrmals versucht, die Injektiousflüssigkeit direkt in 


1) Anmerk. Herr Dr. Christel hatte diesen Teil der Untersuchungen ge- 
macht und mir die Resultate in freundlicher Weise zur Verfügung gestellt. 
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die Aderhaut einzuspritzen, damit die Netzhaut nicht primär geschädigt 
würde, doch gab es stets heftige Blutungen, die den Erfolg vereitelten. 

Ebenso wurde in vielen Füllen der Versuch gemacht, von der 
Blutbahn aus durch Injektion von Uveaemulsion oder -lósung ein 
Wiederaufflackern der am Auge vorher vorhanden gewesenen Ent- 
zündung zu erhalten, dabei wurden die oben erwähnten anaphylaxie- 
ähnlichen Allgemeinerscheinungen beobachtet. In den meisten Fällen 
erfolglos, nur zweimal traten Veränderungen auf, die zweifellos auf 
die intravenöse Injektion zurückzuführen sind. Es handelte sich um 
ein Tier, dessen eines Auge durch einmalige Injektion von Schweins- 
uveaemulsion einige breite Synechien mit geringer Pupillenverenge- 
rung zeigte; die Reizerscheinungen waren längst abgeklungen. Eine 
erste intravenöse Injektion war erfolglos, dagegen brachte die zweite 
fast vier Monate nach der Behandlung des Auges vorgenommene Ein- 
spritzung in die Blutbahn mit leicht ("/,9, NaOH) hydrolysierter Uvea- 
lösung, 20 Stunden nach der Injektion leichte Chemosis der Bindehaut 
hervor mit einem zartwolkigen Exsudat in der vorderen Kammer. Die 
Pupille war verengt, und es sprangen einige Zacken vor. (Verkle- 
bungen?) Hinter dem Pupillarrand kroch ein zartes, graues Exsudat 
hervor. 

Am nächsten Tag war das Exsudat noch dichter, die Hyperämie 
der Iris ausgesprochen. 

Nach fünf Tagen war das Exsudat fast verschwunden, und die 
Hyperämie der Iris geringer geworden, dagegen war die Pupille 
stärker verengt, und die Synechien waren zahlreicher geworden. 
Später trat noch Pupillarexsudat auf, sowie die Vortreibung der Iris. 
Die Blutgefässe der Iris waren lange Zeit erweitert. 

Weitere intravenöse Injektionen führten nicht zum Erfolg (Tier 7). 

Bei einem andern Tier (8) war das Auge zweimal in Zwischen- 
räumen injiziert mit nachfolgender totaler Vorbucklung der atrophi- 
schen Iris, Seclusio und Occlusio pupillae. Eine intravenóse Injektion 
hydrolysierter Uvealösung verlief ohne Allgemeinerscheinungen, da- 
gegen kniff das Tier am nächsten Tage das vorbehandelte Auge zu, 
es waren geringe Reizerscheinungen vorhanden. Die Iris war stärker 
hyperämisch, und auf ihr lag vorn eine gräuliche Auflagerung. Diese 
Erscheinungen gingen relativ schnell zurück. Im ganzen war die 
Reaktion bei diesem Tier geringer als beim vorigen. — Die meisten 
intravenösen Injektionen dagegen verliefen ergebnislos. 

Es lässt sich also feststellen, dass die lokalen anaphylaktischen 
Erscheinungen, wie sie sich bei Seruminjektion in das Auge und 
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intravenós in den verschiedensten Kombinationen ergeben haben, sich 
auch mit Uveaemulsion oder Lósung ebenfalls, wenn auch schwücher 
und weniger häufig hervorrufen lassen. Rein ist jedoch die Wirkung 
nie, sondern stets auch durch die primär toxische‘ Wirkung der 
Uveaextrakte gestört. Eine Beeinflussung des andern Auges wurde 
nie beobachtet. Es wären hier vielleicht einmal Versuche mit andern 
Tieren, wie z. B. Affen angebracht, da möglicherweise die Tierart für 
die Misserfolge der Übertragung verantwortlich sind. 

Über das histologische Bild, der auf diese Weise hervorgerufenen 
Entzündung der Uvea kann ich leider keine Angaben machen, da 
die Bulbi erst nach längerer Zeit, als bereits meist Phthise einge- 
treten war, enucleiert wurden. Es geschah hauptsächlich zu dem 
Zweck, um möglichst lang dauernde Beobachtungen des klinischen 
Verhaltens auch des andern Auges machen zu können, sei es ohne jede 
weitere Beeinflussung, sei es durch wiederholte Injektionen vom Blut- 
lauf aus. Es waren die Veränderungen oft so weit gediehen, dass der 
ganze hintere Bulbusraum von einem zell- und gefässreichen Granu- 
lationsgewebe erfüllt war. Infiltration von Lymphocyten fand sich so- 
wohl hier, als in der relativ noch gut erkennbaren Aderhaut. Selbst- 
verständlich ist auf derartige Befunde nicht das geringste Gewicht 
zu legen. 

Erwähnen möchte ich noch, dass sich am rechten, klinisch un- 
veränderten Auge des einen Tieres (8), bei dem durch intravenöse In- 
jektion ein Wiederaufflackern der Entzündung des linken vorbehandelten 
Auges erzielt werden konnte, im Glaskörper nahe der freien Ober- 
fläche der Pars coeca retinae sich eine relativ grosse Anzahl rund- 
licher Zellen fand, die den Charakter von Lymphocyten trugen. Auch 
hieraus können natürlich keine Schlüsse gezogen werden. 


Herr Prof. Weichardt hat mich auch bei diesen Untersuchungen, 
wie stets mit seinem fachmännischen Rat unterstützt, wofür ich ihm 
zu grossem Danke verpflichtet bin. 


[Aus der Universitits-Augenklinik in Heidelberg. 
(Direktor: Geheimrat Prof. Dr. A. Wagenmann.)] 


Über die Wirkung von Blutinjektionen in den Glaskörper 
nebst Bemerkungen fiber die sog. Retinitis proliferans. 


Von 
Oberstabsarzt Dr. Ch. Oguchi 
in Tokio. 


Mit Taf. XVII—XXII, Fig. 1—28, und zwei Figuren im Text. 


l. Einleitung. 

Die Frage nach der Neubildung von weisslichen Membranen und 
Stringen auf der Retina und im Glaskörper ist bis jetzt noch nicht 
einwandfrei gelöst. Diese Neubildung wurde zunächst von Jaeger (19) 
ophthalmoskopisch beobachtet und in seinen Atlas aufgenommen. Ob- 
wohl er sie anatomisch nicht untersucht hatte, hielt er sie für Binde- 
gewebsneubildungen im Glaskórper. Manz(23 u. 24) konnte klinisch 
drei Fälle untersuchen und einen auch anatomisch. Da er dabei eine 
Hyperplasie der Retina fand, so gab er ihr den bekannten Namen 
„Retinitis proliferansé, welcher auch zurzeit noch viel gebraucht wird. 
Leber (22) machte als erster darauf aufmerksam, dass diese Neubildung 
in der Retina und im Glaskörper, die er „spontane Dindegewebshbildung 
in der Retina und im Glaskörper“ nannte, die Folge einer Blutung 
in den Glaskörper und in die Retina sei. 

Seither wurde die Krankheit von verschiedenen Seiten eingehend 
beschrieben, aber zum grossen Teil waren es ophthalmoskopische, nicht 
anatomische Untersuchungen, denn die Gelegenheit zur anatomischen 
Untersuchung dieser Erkrankung bietet sich selten, und selbst diese 
seltenen Fälle geben infolge verschiedener Komplikationen, wie z. B. 
durch Solutio retinae, Glaukom, Folgen von Verletzungen, oder aber 
infolge eines ganz späten Stadiums der Erkrankung, kein reines Bild, 
um daraus ihr Wesen klar zu bestimmen. So kamen denn auch die 
verschiedenen Autoren zu verschiedenen Ansichten. Nach den einen 


Über die Wirkung von Blutinjektionen in den Glaskórper usw. 447 


handelte es sich bei diesen Striingen oder Membranen um neugebil- 
detes Bindegewebe, nach andern um eine Proliferation der Glia. So 
behauptete Pröbsting(29) auf Grund von Tierexperimenten, dass 
das Bindegewebe durch Organisation des Blutextravasats entsteht, und 
zwar aus weissen Blutkörperchen. 

Die Gegenansicht nahm ein Auswachsen des Bindegewebes aus 
der Gefässwand an. Purtscher(30) und Römer 31) konnten als erste 
anatomisch eine Wucherung des Bindegewebes in der Retina direkt 
aus dem adventitiellen Gewebe der Zentralgefässe der Papille nach- 
weisen. Cirincione(6) untersuchte einen unkomplizierten Fall ophthal- 
moskopisch und anatomisch und fand eine Bindegewebsentwicklung 
aus der Papille: 

„Aus der Untersuchung der Präparate geht hervor, dass das in 
der Retina gebildete Gewebe einfach die Fortsetzung jenes Gewebs- 
zapfens ist, dem wir in der Papille begegnen, und das dahin in Form 
von strahligen Bündeln, gegen den Aquator des Bulbus zu ge- 
langt.“ 

Marx(25) fand eine Substituierung der Blutmasse, welche vor 
der Papille lag, durch Bindegewebe, das aus der Papille hervorwuchs, 
und er glaubte, „— die ophthalmoskopisch oft beobachtete Tatsache 
der Bindegewebsumwandlung einer Glaskörperblutung zum ersten Male 
anatomisch nachweisen zu können.“ — 

Ausserdem bewies Harms, dass das neugebildete Gewebe zum 
weitaus grössten Teil aus Bindegewebe besteht. 

Dieser Anschauung der Bindegewebsneubildung steht diejenige 
gegenüber, welche die blassweisslichen und etwas glänzenden Massen 
im Glaskörper und in der Retina für ein Produkt der Gliawuche- 
rung hält. 

Manz(24) und Banholzer(4) gaben an, dass die Radiärfasern 
der Retina, also Gliage’vebe, einen wichtigen Anteil daran nehmen. 
Goldzieher(12) hielt daran fest, dass das Bild der Retinitis proli- 
ferans wenigstens in seinen Fällen immer aus der von den Enden 
der Müllerschen Stützfasern ausgehenden sehwammigen Masse ent- 
stand. Ebenso sagte E. v. Hippel (IS), „nach meinen Erfahrungen 
bei ähnlichen Fällen neige ich mehr der letzteren. Auffassung. (Glia- 
wucherung) zu.“ — 

Ginsberg (10) nahm beides an, Wucherung von Glia und von 
Bindegewebe. Asayama(2) schien. das Hauptgewicht auf die Glia- 
wucherung gelegt zu haben. 

Die zweite wichtige Meinungsverschiedenheit besteht in der Be- 
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ziehung dieser Erkrankung zur Retinalblutung, bzw. zur Blutung im 
Glaskórper. 

Nachdem Leber zuerst dieses Krankheitsbild als Folge der Blu- 
tung aufgefasst hat, schlossen sich ihm einige Autoren an und hielten 
dieses membranóse oder strangfórmige Gebilde für ein Organisations- 
produkt des Blutes. Allerdings stand die Ansicht entgegen, dass es 
sich um eine Bindegewebswucherung oder um eine Gliose handle. 

So beobachteten Schleich (32), Schulze(36), Pröbsting (28), 
Axenfeld(3), Casali(5) u. A., eine Entwicklung eines solchen Ge- 
bildes im Anschluss an eine Blutung. 

Andere negieren diesen Zusammenhang, weil sie bei ihren Fällen 
Zeichen der Blutung vermissten. 

Manz betrachtete diese Erkrankung als eine spezifische mit 
proliferierendem Charakter, nämlich als eine wahrscheinlich unter 

'irkulationsstórung sich entwickelnde chronisch verlaufende Retinitis. 

E. v. Hippel(16) fand bei seinem Fall auch keine Blutung, eben- 
sowenig fanden sie Goldzieher und Asayama. 

Der Mangel der Blutung ist jedoch bei diesen. Füllen. immer 
zweifelhaft, weil man nie mit Gewissheit sagen kann, ob nicht doch 
im ganzen Verlauf der Krankheit eine Blutung stattfand. 

Bei den oben erwähnten Fällen zeigte sich übrigens manchmal 
eine Retinal- oder Glaskörperblutung, so dass selbst Manz anfangs 
geneigt war, die Gewebsneubildung für ein Umwandlungsprodukt des 
Blutes anzusehen. Cirincione fand die Hämorrhagie als eine sekun- 
däre Erscheinung. Purtscher meinte, dass es zwei Krankheitsbilder 
gäbe, einmal als Folge des Blutergusses und dann als Folge einer 
eigentümlichen Gefässerkrankung ohne Blutung. Wilbrand und 
Saenger(39) schlossen sich dem an. Fehr(9) konnte zwar einen 
Fall ohne Blutung von Anfang an beobachten, aber dieser Fall war 
durch eine Neuroretinitis exsudativa kompliziert. Harms (14) be- 
obachtete ebenfalls eine Retinitis proliferans ohne Blutungen aber mit 
Venenthrombose. 

Die Schwierigkeit, mittels pathologisch-anatomischer Betrachtung 
eine Entscheidung zu treften, liegt hauptsächlich in der Spärlichkeit 
des passenden Materials, so dass bis jetzt nur Manz, Banholzer, 
Denig(7), Goldzieher, Purtscher, Wehrli (38), Römer, Cirin- 
cione, Marx, Harms, E. v. Hippel und Asayama zu derartigen 
Untersuchungen Gelegenheit hatten. Die Unreinheit des Krankheits- 
bildes hat dabei, wie schon gesagt, das Urteil erschwert. Da diese 
Erkrankung bekannterweise zum grossen Teil bei „rezidivierenden“ 
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Glaskórperblutungen vorkommt, so wurde die anatomische Untersuchung 
auch meistens an solchen Bulbi ausgeführt. Dabei bemerkte man 
grösstenteils eine Veränderung der Gefässwand, Vaseulitis oder Peri- 
vasculitis, welche die Ursache der Blutung zu sein schien. Einige 
Autoren glauben, dass diese Gefässerkrankung der Grund für die 
proliferierenden Veränderungen sei, andere, sie sei nur die Ur- 
sache der Blutung. Daher ist dieses Material, ausser in ganz frischen 
Fällen, welche leider natürlich nicht immer zur Verfügung stehen, 
meistens nicht geeignet, um zu erklären, ob die ophthalmoskopisch 
sich zeigende eigentümliche Strang- oder Membranbildung bloss eine 
Folge der Organisation des Blutes sei oder eine Folge der Gefiiss- 
erkrankungen, die mit der Blutung nichts zu tun haben. 

Die Fälle von Verletzungen, wozu auch der von Banholzer 





gehört, sind wegen ihrer grösseren Komplikationen noch unbrauch- 
barer. 

Es wäre also eine sehr interessante Frage. zu entscheiden, ob 
eine Blutmasse im Glaskörper oder in der Retina. imstande ist, die 
trewebsbildung, welche wir ophthalmoskopiseh mit Retinitis proliferans 
bezeichnen, unter Ausschluss aller komplizierenden Faktoren hervor- 
zuruten. 

Es wurden bis jetzt derartige 'Tierexperimente nur spärlich aus- 
geführt: dieselben bestanden darin, dass man Blut des Tieres in seinen 
Glaskörper einspritzte, 

Pröbsting stellte solehe Experimente an 22 Ranmehenaugen an 
und untersuchte dieseiien anatomisch nach 4 bis 100 Tagen. Es sehien 
senon ver ihm Legros solche experimentelle Untersuchungen gemacht 
zu haben. aber ey hat dieselben anscheinend nicht veröffentlicht. 

DProbesiius cedet eue Dindesewebsueubildung an zwei Orten: 
die eme mpeg ven des Koinstichstelle in der S—hlera aus. 

„oe wertere Diendegenebsbillung stand mit dem ingzierten Dlute 
Bn anrusen. Zusinnenhaiee. 

Nach der zweiten Woche finden sieh um die inpizierten Blutmassen 
Bindesewebsziige vor, die zum Teil sollise Kreise bildeten. zum Teil 
abor nue einen Teil dee Blatmasse  uimtassten. FS fand somit eine 
volte oder tediweise A bkapsiuna der Dlatmasse statt. mdem diese 
als Fvemd&orper na Corp, vit wirkte und dieselbe Reaktion hervor- 
pef. die wir ga aneh an andern Organen zur Gentge kennen, Das 
Bindegewebe setzte sieh an beiden Stellen ans langen spindelförmigen 
Zellen mit ovalem Kern zusammen. Die Zellen entstanden. wie es 
mir (l'róbsting) schien. aus weissen Dlutkörperehen.” 


v. Graefe’s Archiv für Ophthalmolozie. LNNNIV. 3. 30 


450 Ch. Oguchi 


Anderseits fand er an der Retina eine starke Proliferation, die 
meines Erachtens wahrscheinlich als Gliawucherung aus Stützfasern 
aufzufassen ist. Er sagte: 

„Die hervorragendsten Veränderungen an der Retina sind aber 
die Wucherungen des bindegewebigen Geriistes derselben. Am Ende 
der zweiten Woche nach der Injektion sind die ersten Anfánge dieser 
Wucherung zu bemerken. Man sieht dann feine zarte Ausliufer von 
den Stützfasern in den Glaskörper ausstrahlen; dabei ist sehr häufig 
die Limitans interna noch gut erhalten.“ 

Wenn seine Arbeit auch sehr umfangreich ist, so ist doch seine 
Erfahrung und Beurteilung nicht einwandfrei. Erstens wurde in jener 
Zeit der Unterschied zwischen Bindegewebe und Gliagewebe, die jetzt 
nach bestimmten Färbungsmethoden unterschieden werden, noch nicht 
scharf genug gemacht. 

Zweitens stimmt nicht die alte Theorie der Umwandlung von 
leukocytären Wanderzellen zu fixem Bindegewebe mit der modernen 
wissenschaftlichen Anschauung überein. Drittens wurde die Blutinjektion 
in den Glaskörper nicht ganz aseptisch ausgeführt, so dass zweimal 
sogar Panophthalmie entstand. Viertens war damals die Technik der 
histologischen Untersuchung nicht so fein: Pröbsting benutzte Mül- 
lersche Flüssigkeit, die an sich relativ gut ist, aber immer zu einer 
Netzhautablösung führt, welche oft eine wirkliche Veränderung vor- 
täuschen kann. 

E. v. Hippel (17) führte Versuche mit Blutinjektion in den Glas- 
körper an fünf Kaninchenaugen im Verlaufe von 7 bis 37 Tagen aus. 
Obwohl der Zweck seines Experimentes auf die Untersuchungen über 
Siderosis bulbi gerichtet war, so steht sein Effekt in innigem Zusammen- 
hang mit meiner Frage. Nun kam er zu einem andern Resultat als 
Pröbsting. Er fand keine Bindegewebsbildung, sondern stets dege- 
nerative Vorgänge in den Sehzellen, Wucherung und Wanderung der 
Pigmentzellen usw. 

Nur Cirincione konnte nach der Blutinjektion keine bemerkens- 
werte Veränderung in der Retina und im Glaskörper, welche auf das 
injizirte Blut zurückzuführen wäre, finden. Er sagte: 

„Ich habe in den Glaskörper eines Kaninchens bis !},cem Blut 
injiziert, habe jedesmal die Bedingungen des Experimentes geändert 
(Ligatur der Carotis, Injektion von Fluorescein, Kochsalz, Toxine in 
die Venen usw.) und sah keine Phlogose auftreten, sondern bloss die 
Folgen gesteigerten Druckes (Trübung der Cornea).“ 


Er fuhr fort: 
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»Bloss wenn ich willentlich eine nicht aseptische Nadel benutzte 
oder mit einem Strabismushákchen das Auge excessiv massierte, oder 
auf die Sklerotica heftig einschlug, nur dann stellten sich im Glas- 
kórper Trübüngen ein als entzündliche Rückwirkung der Chorioidea; 
niemals aber fand ich in der Retina irgend eine histologische Alte- 
ration, welche dem injizierten Blute zuzuschreiben wäre, und eben 
darin differieren meine Experimente von denjenigen von Pröbsting.“ 

Die Glaskórperblutung ist eine ziemlich verbreitete Krankheit, 
spontan oder als Folge von Augenverletzungen. Wir wissen, dass das 
Blut im Glaskörper sehr langsam resorbiert wird, und zuweilen zer- 
streute kleine Glaskörpertrübungen hinterlässt, und dass nur selten, 
bei rezidiviert eintretenden Blutungen dauernd die Pupille ganz 
dunkel bleiben kann. Aber wir wissen nicht so genau, wie das Blut 
resorbiert wird, unter welchem Vorgang es verschwindet. 

Wir können es nur auf den oben angegehenen Weg des Tier- 
experimentes erfahren. 

Pröbsting konstatierte zuerst ophthalmoskopisch „eine ziemlich 
rasche und stetige Entfärbung der roten Blutmasse“. Dieselbe wurde 
endlich ganz weiss und zeigte nur noch „einige rote Punkte und 
Streifen“. 

,lm weiteren Verlaufe nahm in vielen Fällen diese weisse Masse 
ganz erheblich an Volumen ab.“ 

Er meinte auf Grund des mikroskopischen Befundes, dass diese 
Umwandlung des Blutes zum Teil auf Zerfall und allmähliche Re- 
sorption der roten Blutkörperchen, — die Weissfiirbung der Masse 
ausserdem zum Teil auf die Neubildung von Bindegewebe zurück- 
zuführen ist. Er fand ausser diesem Zerfall der Blutkörperchen ver- 
schiedene Wanderzellen im Glaskörper: 

„Zwischen den roten Blutkörperchen fanden sich zahlreiche weisse, 
ebenso war der ganze übrige Glaskörper von weissen Blutkörperchen 
durchsetzt. Ausser diesen weissen Blutkörperchen fanden sich auch 
im Glaskörper grosse, oft mehrkernige Zellen vor. Fast in allen diesen 
Zellen, sowohl in den weissen Blutkörperchen wie in den grösseren 
Zellen lagen Reste von roten Blutkörperchen in Gestalt von kleinen 
gelben Punkten.“ 

E. v. Hippel bestätigte den Zerfall der roten Blutkörperchen, 
der in der zeitlichen Ausdehnung grosse Schwankungen zeigt, und 
ferner das Hinzutreten verschiedener zelligen Elemente. 

„Zellige Elemente treten in grösserer Menge überhaupt erst all- 
mählich auf; nach 7 Tagen sind sie äusserst spärlich, etwas reichlicher 
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nach 12 Tagen, recht reichlich sind sie nach 26, 28 und 37 Tagen. 
Einmal sind es kleine einkernige Zellen vom Aussehen der Leukocyten, 
dann aber grosse ein- und mehrkernige runde Zellen. welche Bruch- 
ostiicke der roten Blutkörperchen. sowie Pigmentkörner einschliessen.“ 

Er machte ausserdem eine umfangreiche Untersuchung über das 
Schicksal des Blutes mit der Eisenreaktion nach seiner eigenen Me- 
thode, worauf ich noch zurückkommen will. 

Die Beschreibung von Circeione ist ganz einfach. und wir können 
daraus folgenden Auszug benutzen: „Das Blut blieb mehrere Tage 
hindurch unverändert, entlärbte sieh sodann. mflltiterte diftus den 
Glaskörper und verschwand. diesen transparent lissend.? 

No scheint diese Frage über das Schicksal des Blutes im Glas- 
körper sehr interessant zu seit, patboiogisch, klinisch und selbst the- 
rapeutisch. 

Alles dies veranlasst uns, die Frage nach der sog. Retinitis pro- 
liferans eingehend zu untersuchen. 

Wenn es wahr ist, dass. Glaskorperblutung. eine Ursache der 
bindegewebigen Strang- (oder Membranen-) Neubildung ist. warum 
kommt es nicht ort zu einer solchen Bildung. ber der Hänfigkeit der 
Glaskoórpeiblitungen? 

[in diese beien Fragen Klarzustellen. habe ich die Wirkung 
von Blutingektioren in den Glaskörper einer Nachprüfung unterzogen 
und diese Unmtersuenungen seit September 1911 experimentell weiter- 
geführt. 

Die vezidivierenden juvenilen Netzhant- und Glaskörperblutungen 
werden bei uns relativ houhig beobachtet. vielfach bei Soidaten, und 
bilden huaber emen Ground zur. Militiiruntauslichkeit; Diese Tatsache 
zegt nns mmer mehr die Notwendigkeit, das Wesen der Afektion 
Zu evtorscehen, 

Withvend meiner Arbeit exseluen vor Kurzem eine Mitteilung von 
Novanagı ans Japan über eme genaue Dntersuchung von Verinder- 
ungen der Retina nach Dluiniehltion in den Glaskörper. Er benutzte 
16 Kanmmehenangen, in zwe Augen ttgzierte er zweimal, Seine Be- 
obachtungsdaner crstreckte sich anf 5 bis 155 Tage. 

Sein Resnitat ist foleendes: 

ts kommen in der Retina zweierlei Veränderungen vor: erstens 
Gliawncherung an der inneren Mäche, und zwar verlaufen die Glia- 
fasern hauptsächlieh parallel der Retina: an der Stelle der Glia- 
wucherung sieht man noch meistens eine Rarelikation der inneren 
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Schicht der Retina; — zweitens cine primäre Degeneration der äusseren 
Schieht der Retina, welehe schon v. Hippel beschrieben hat. 

Aus der Papille geht selten eine Bindesewebsestwiehllung in die 
Blutmasse hervor: ber diesen Fllen Kommt immer Nolutio retinae 
dazu, die Papille tritt daber passiv nach dem Glaskörperramn vor, 
Er beschreibt ferner eine Blasentildung in den Ciliufortsatzen als zu- 
filligen befund, den er auf Schretionsvermehrune zuriiektihrt. Er gelangt 
zu der Schlusstolgerung: Wenn wir diese Versuchsereebnisse auf das 
menschliche Auge übertragen dürfen, so bin ich der Meinung, dass 
die Netzhaut- und Glaskörperbiutungen für die Entstehung der Re- 
tinitis probiferans eine äftolorische Bedeutung haben." 

Jedoch behauptet er. dass das. proliferierende Gewebe hauptsäch- 
ich aus dem retinalen Gliagewebe entstehe, aber dass man auch eine 


Bindegewebswucherung aus den Gelisswinden anerkennen müsse. 


II. Figene Versuche. 


Ich habe 535 Waninehenaugen benutzt, meistens pigmenthaltige, 
nachdem ich sie vor dem Versuch genau ophthalmeskopisch untersucht 
hatte. £ Kaninchen (mit 5 Augen) starben im Verlanfe des Experi- 
mentes, 

Verfahren der Blutinjektion. 


Die Pravazsche Spritze und die Fixationspinzette werden mit Alko- 
hol sterilisiert: die Spritze wird sodann wieder entleert, da sie ganz trocken 
sein muss, damit das lut rein bleibt. Das Blut wird aus einer Ohr- 
vene anzesauzt. Die Injektion muss möglhehst schnell ausgeführt werden, 
bevor die Blutkoaralution eingetreten ist. Man fasst am oberen ‘Teil des 
kokainisierten Auges die Skleralbindehaut, zieht den Bulbus nach unten, 
so dass die Sehne des Reetus superior gespannt ist. Die Nadel der Spritze 
wird dureh die Sehne mögliehst vorsichtig in den Bulbus eingeführt; tiefe 
Einführung muss vermieden werden, damit die gecentiberliezende Bulbus- 
wand nicht verletzt wird. Die Einspritzung des Blutes wird langsam aus- 
geführt, bis man einen starken Widerstand fühlt, bei dem das ‘Tier starke 
Schmerzen zu haben scheint. Die Blutmenge ist gewöhnlieh 0,15 —0,3 cem. 

Eine voraufrehende Punktion der Vorderkammer machte ich nur ein- 
mal; es lag kein Bedürfnis dafür vor. 

Ich führte einmal vorher die Iiidektomie aus und injizierte später nach 
vollendeter Heilung. Einmal machte ich die Einspritzung von der unteren 
Seite des Bulbus. In zwei Auzen saugte ich nach der Injektion einen Teil 
des Glaskörpers ab, um die Beschaffenheit des Inhaltes zu untersuchen, 
Aus dem Gedanken heraus, dass die Entstehung der sog. Retinitis proliferans 
auf Wiederholung der Blutung zurückzuführen sei, wiederholte ich die 
Blutinjektion in 10 Augen; in 4 Augen zweimal, in 5 Augen dreimal und 
in 1 Auge viermal. 
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Dauer des Experimentes. 


Der klinischen Beobachtung bestrebte ich mich möglichst genau, während 
der ersten Woche führte ich sie tüglich einmal aus. 
Die Tiere wurden getötet, nach Verlauf von 5, 7 und 10 Tagen, von 
2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 10, 12, 14, 16, 18 und 20 Wochen. Ein Tier starb 
2 Tage nach der Injektion, ein anderes 3, eins nach 6 und eins nach 
10 Tagen. 
Fixierung und Färbung. 


Zur Fixierung brauchte ich die von Birch-Hirschfeld angegebene 
Modifikation der Zenkerlösung, da dieselbe bekannterweise am besten eine 
künstliche Netzhautablösung hintanhält und den Zustand des Glaskörperraumes 
möglichst natürlich bewahrt. 

Ich schnitt auf einer Seite, als der Bulbus in dünnem Alkohol war, 
nur einen ganz kleinen Teil aus seiner Seitenwand und wiederholte dies 
noch einmal auf der andern Seite, bevor der Bulbus in die Chloroform- 
schale gebracht wurde. Auf diese Weise konnte ich den Glaskörperverlust 
nach Möglichkeit vermeiden, nur vom verflüssigten Glaskörper floss etwas ab. 

Von dem in Celloidin eingebetteten Bulbus wurde ein senkrechter 
Schnitt gemacht, weil ich dadurch bequemer den Zustand der Papille samt 
der Einstichstelle übersehen konnte. Auch deshalb war diese Schnittführung 
günstig, weil die eintretende Blutmasse immer nach unten sank, und dadurch 
die auffallenden Veränderungen immer im unteren Teil des Bulbus sich 
vorfanden. 

Zur Färbung der Schnitte brauchte ich Hämatoxylineosin, van Gie- 
son mit Eisenhämatoxylin, die Heldsche Methode, die Perlssche Methode 
der Berlinerblaureaktion, die Mallorysche Bindegewebsfärbung und Glia- 
färbung. 

Der Unterscheidung zwischen Bindegewebe und Gliagewebe wandte ich 
bei meiner Untersuchung die grösste Aufmerksamkeit zu. 

Zu dieser Differenzierung ist die Mallorysche Bindegewebsfärbung 
am passendsten. Das Bindegewebe färbt sich damit blau, das Gliagewebe 
rot oder gelblichrot. 

Es scheint mir aber gut zu sein, das Gemisch von Anilinblau und 
Orange etwas zu verdünnen, um eine Überfärbung zu vermeiden, welche 
in Alkohol nicht leicht zurückgeht. Um das Blut und seinen Detritus zu 
färben, leistet diese Methode auch gute Dienste. Die roten Blutkörperchen 
färben sich gelb oder rötlichgelb, die Kerne und Fibrin rot. Bei mit For- 
mol fixierten Präparaten färbt sich Bindegewebe und Gliagewebe blau, und 
nur die roten Blutkörperchen färben sich rot, so dass ihr Vorhandensein 
sehr klar zutage tritt. 

Die neue Methode der Malloryschen Gliafärbung gibt gleichfalls sehr 
schöne Bilder. Sie eignet sich besonders zur Untersuchung der verschiedenen 
Wanderzellen, welche am Ciliarkörper und an der Papille erscheinen. Ich 
verdünnte auch diese Farblösung ungefähr zur Hälfte bis zwei Drittel mit 
Wasser und liess die Schnitte 1—2 Tage darin. 

Was die Berlinerblaureaktion betrifft, so wandte ich anfangs das ge- 
wöhnliche Perlssche Verfahren an. 
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Aber die Vorfärbung mit Lithioncarmin war oft unsicher und blieb 
nicht haften. Ich bemerkte, dass es unrichtig sei, bei der Behandlung mit 
Salzsäure alkalisches Carmin anzuwenden, und gebrauchte Säurefuchsin, ausser- 
dem zum Fixieren Phosphormolybdänsäure. 

So ergab sich folgendes Verfahren: 


. Vorfürben in 0,1°|,iger wiisseriger Süurefuchsinlósung 30 Minuten. 
. Leichtes Auswaschen in Wasser. 
. 1°|,ige Lösung von Phosphormolybdänsäure 3 Minuten. 
. Auswaschen in zweimal gewechseltem Wasser. 
. Einlegen der Schnitte in folgendes Gemisch für 6—12 Stunden: 
49|, Ferrocyankaliumlósung | A 
30/, Salzsáure-Spiritus 
6. Entwiissern in Alkohol — Origanumól — Balsam. 
Bindegewebe dunkelgrún; Kerne, Epithelien, Muskeln rot; Glia und 
Nervenfasern schwach rot; Blutkórperchen gelb; eisenhaltiges Gewebe blau. 
Diese Methode ergibt ein schónes Bild, besonders treten die Kerne 
durch das Säurefuchsin sehr klar hervor. 
Bei zu langer Behandlung mit Molybdänsäure wird das Bindegewebe, 
besonders die Cornea und Sklera zu stark gefärbt. Ist aber die Vorfär- 
bung ungenügend, so kommt eine Entfärbung der Kerne vor. 


O o hbo = 


Abgektirztes Protokoll zu jedem Versuch. 


I. Kaninchen XVIII. Linkes Auge. Gross, von dunkler Farbe. 

Versuchsdauer = 5 Tage. 

5. X. 12. Blutinjektion in den Glaskórper. Ophthalmoskopisch sieht 
man zwei grosse tiefrote Blutklumpen im Glaskórper, nasal und temporal. 

7. X. 12. Bei fokaler Beleuchtung sieht der Glaskórperraum etwas 
rótlich aus, bei Untersuchung mit durchfallendem Licht sieht man nur die 
Blutklumpen, sonst ist alles ganz dunkel. 

10. X. 12. Bei fokaler Beleuchtung innerhalb der Pupille flammen- 
des Rot, mit dem Augenspiegel aus der Pupille kein roter Reflex erhältlich. 

10. X. 12. Das Tier wird durch Verblutung getótet. 


Anatomischer Befund: Das Blutgerinnsel im Glaskörper ist von 
unregelmässiger Form und in mehrere Teile geteilt, es liegt nasal oben 
von der Einstichstelle. Dasselbe ist ziemlich scharf begrenzt, und der Rand- 
teil besteht beinahe ganz aus unveränderten roten Blutkörperchen. Der 
innere Teil ist aus feiner amorpher Masse, netzartig gelagertem Fibrin und 
spärlichen zerfallenen Blutkörperchen zusammengesetzt. 

Die Gerüstsubstanz des Glaskörpers ist im allgemeinen gut erhalten, 
abgesehen davon, dass sie besonders an der Retina zurückweicht. Ilier und 
da fehlt sie jedoch in ziemlich grosser Ausdehnung, sie scheint durch amorphe 
Massen, wohl Eiweissgerinnsel, ersetzt. Ausserdem sieht man in den Netzen 
der Gerüstsubstanz zerstreut, sehr oft gut erhaltene rote Blutkörperchen 
und Detritus, zuweilen einen dicken Strang bildend. An der Hyaloidea 
sammeln sich hier und da rote Blutkörperchen und ihr Detritus an, so dass 
es scheint, als ob die Hyaloidea stark verdickt sei. 

Vor der Papille bemerkt man eine Art Glaskörperverdichtung, welche 
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wellenfórmig zusammengerollt aussieht, sich zwar bindegewebiz firbt, aber 
viel ' zarter als echtes Bindegewebe ist. Rote Blutkörperchen legen hier 
gruppenweise zusammen oder verstreut. 

Vor der Papille in der Excavation und im Netzwerk des Bindegeweles 
finden sich verschiedene Zellformen, zahlreiche Lympheevten, Plismazellen 
mit rundlicher oder etwas eckizer Gestalt, mit zwei oder drei Foitsätzen 
versehene einkernige amöbenälhnliene Zellen, und grosse ein- oder selten 
zweikernige protoplasmareiche Zellen, welche meistens rundlheh, vereinzelt 
auch eckig und sogar mit einigen Fortsätzen versehen sind. 

Diese grossen Zellen betinden sieh. eine ziemlich weite Strecke vor der 
Papille An der hinteren Fläche der Zonula Zinni sammeln sieh rote Blut- 
körperchen mit relativ zalılreichem Detritus. 

Im vorderen Teil des Glaskörpers, am Orbieulus ciliaris, auch an den 
Ciliarfortsätzen, liegen verschiedene Zellformen, welche unzetähr denen vor 
der Papille gleich sind. Ebenso in den Zwischenräumen der Zonulalamellen, 
besonders an der Linse. Die grossen Zellen liegen der Retina auf und sind 
ziemlich weit nach vorn zu verfolzen. 

Die Berlinerblaureaktion geben nur wenig Zelen vor der Papille, 
nämlich einkernige, mit Ausläufer versehene Zellen und grosse Zellen. Das 
Protoplasma der Zellen färbte sieh gleichmiissig hellblau; ebenso gefärbt er- 
scheinen viele spindelförmige Zellen an den Zentralgefässen im Selhnerven- 
stamm. 

Die Einstichstelle in der Sklera ist mit zusammengepressten Fibro- 
blasten und mit spärliehen Virmentzellen ausgefüllt, die mit denjenigen von 
der Chorioidea in Zusammenhang stehen. 

Die Chorioidea und Retina sind an der Einstiehstelle stark zurück- 
gewichen, so dass die känder ziemlich weit auseinander klaten. 

An der inneren Fläche der Einstichstelle haftet ein grosser Haufen von 
Blutkörperchen, weleher mit denen ausserhalb des Bulbus in Verbindung 

? o 
steht. 

Das epibulbiire Bindegewebe ist stark aufzelockert, in ihm liegt Blut- 
masse. 

Das Bemerkenswerte dieser fünftägigen Beobachtung ist demmach 
kurz folgendes: Das eingespritzte Blut behält seine Form während 
einiger Tage, nach und nach wird die Form dureh dituse Trübung 
im Glaskörper verwischt. Nach 5 Tagen war das Blntzermmsel ziem- 
lich scharf begrenzt und mo zwei Teile geteilt, aussen bestand die 
Schicht ans gut erhaltenen roten Blutkörperchen une renen aus Fibrin 
und Detrittsimassen Die roten Plutkörperehen und ihr Peatus ver- 
teilen sich nach: verschiedenen. Richtungen ual sammon sich iser und 
da an dev Retina an. Verseliedene Wanderzeten beta den sich an 
der Papillo, com Ciharkorper und ino der Zona Zien. seen aber 
an der vorderen Retina. Berlimerblaureaktion Guedet sch senwaeh in 
wenigen Zellen der Papille, ausserdem an den spineh engen Zellen 


im perivaskulären Bindegewebe des Zentralgefässkanals. das man ziem- 
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lich weit nach hinten verfolgen kann. Die Einstiehstelle wird von 
Fibroblasten und Piementzellen, die aus der Chorioidea stammen, 
erfüllt. 


Il. Kaninchen XIX. Linkes Auge. Gross, von grawer Farbe. 

Versuchsdauer 7 l'age. (Hierzu Taf. NVH, Fig. 1 u. 2) 

17. N. 12. Blutinjektion in den Glaskörper. Ophthalmoskopisch sieht 
man grosse Blutklumpen nasal bis ziemlich weit nach vorn, unten und 
etwas temporal. 

IS. A. 12. Die Blutklumpen sind tiefer gesunken und deformiert. 
Sonst ist der Glaskórper klar. Die Papille ist verschleiert. Vor der Papille 
schwebt ein bandtörmiges Blutzerinnsel. Oberhalb der Papille, zwei Durch- 
messer von derselben entfernt, ist ein unregelmässig gestalteter weisser Fleck, 
dessen Rand von Blut umsäumt ist, und dessen Mitte etwas vertieft erscheint. 
Von dieser Stelle ans läuft eine dünne blutmasse, nach unten zu ausstral- 
lend. Der Fleck ist die Einstichstelle. 

19. X. 12. Bei fokaler Beleuchtung sieht man im Glaskérper zwei 
quer laufende Blutstriinge, bei durelfallendem Licht ist der obere Teil des 
Glaskórpers hell, tiefrot und mit feinen fadenfórmigen Trübungen versehen. 
Unterhalb der DBlutstringe ist er dunkel. Die Papille und die Einstichstelle 
werden ziemlich verdeckt. 

21. X. 12. Bei fokaler Beleuchtung sieht der Glaskörperraum diffus 
tlammenrot aus, bei durchfallendem Licht ist nur nasal oben und temporal 
oben etwas Licht durchgängig, sonst ist alles getrübt. 

23. X. 12. Fokale Beleuchtung: In der Mitte ein weisser, quer laufen- 
der Strang. Bei durehtallendem Licht sieht die Blutmasse rot und der andere 
Teil ganz dunkel aus. 

24. N. 12. Das Tier wird durch Verblutung getötet. 


Anatomischer Befund: Ein grosser Blutklumpen liegt unten im 
Glaskörper, der nach oben schmal ist und sich nach unten breit ausdehnt. Das 
Innere des Klumpens besteht aus Fibrin und feinkörnigen Detritusmassen, 
aussen wird er von einer Selieht roter Blutkörperehen umhüllt. Von der 
Einstichstelle, welche oberhalb der l'apille, und zwar ziemlich nahe an der- 
selben sieh befindet, verlaufen feine Fasern strahlenförmie nach dem Diut- 
klumpen zu, welehe sich bei Mallorvsecher Bindegewebstärbung dureh 
Anilinblau blau färben: daneben hegen hier und da Gruppen von roten 
Blutkörperchen, ihr Debitus und grosse, meist rundhehe, proto dasmareiche 
Zellen. nach der Einstiehstelle zu sieh vernehrend. 

Vor der Papbe und an der unteren. Reuna fehlt in grossem Umfang 
die Gerüstsubstenz des Glakorpers; ameorpbe Massen smd an Ihrer Stelle. 
Im übrigen ist die Geristsutetanz sut erhalten. 

Die plvsiolorisehe Exeavation ist mut einem. bindezewebsnetz und dem 
verdiehteten Glaskörper gefiilt.. Es. lesen darin zerstreut Lyiphiocyten, 
Plasmazellen, grosse und kleinere Wanderzelien. 

Solehe Wanderzellen sind auch vielfach am Orbteulus. eiliaris und. an 
den Cihartortsätzen zu sehen. 

berlineiblaureaktion. liefern. die. Wanderzellen an. der. l'apille, spindel- 
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fórmige und ambúbenihnliche Zellen im Zentralgefüsskanal; ganz schwach 
geben diese Reaktion die Wanderzellen am Ciliarkörper. Sogar einige 
Fortsätze haltige Zellen mit granuliertem Protoplasma im Ciliarkörper geben 
diese Reaktion, bisweilen nur ganz schwach, stellenweise aber ziemlich 
intensiv. 

Von der Einstichstelle verlaufen bindegewebige Fasern etwa bis zum 
peripheren Glaskörperraum, wo zahlreiche Fibroblasten, Wanderzellen und 
blau färbbare feine Fasern liegen; dieselben entstammen teils der Chorioidea, 
teils dem epibulbären Bindegewebe. 

Von diesen Bindegewebsfasern geht ein zweiter Zug in den Blut- 
klumpen hinein, einzelne Fasern verlaufen nach vorn in die Gegend der 
Ora serrata. 

Am Blutklumpen sind Retina und Chorioidea in ein Narbengewebe 
mit eingewanderten Pigmentzellen umgewandelt. Von demselben strahlen 
. neugebildete Bindegewebsfasern nach dem Klumpen zu aus. 


Es ergibt sich hieraus: 

Die Wanderzellen, besonders grosse Zellen, sind von der Ein- 
stichstelle nach dem Blutklumpen vorgeriickt. Die Bindegewebsneu- 
bildung an der Einstichstelle ist intensiv, so dass sie schon im Glas- 
kórper, hinter dem Blutklumpen gefunden wird. Berlinerblaureaktion 
liefern die Wanderzellen an der Papille und an den Ciliarfortsátzen, 
einige mit Ausläufern versehene grosse Zellen in den Ciliarfortsätzen, 
die von E. v. Hippel beschrieben worden sind. Die narbige Ver- 
änderung der Retina und Chorioidea am Blutklumpen ist als eine 
Folge der künstlichen Verletzung zu betrachten. 


II. Kaninchen XVIII. Rechtes Auge. Gross, von dunkler Farbe. 
Versuchsdauer — 10 Tage. 


30. IX. 12. Blutinjektion in den Glaskérper. Ophthalmoskopisch liegt 
ein grosser Blutklumpen nasalwärts. 

1. X. 12. Der Glaskörper ist in der temporalen Hälfte klar. Die Papille 
ist auch deutlich. 

2. X. 12. Bei fokaler Beleuchtung ist die Lage der Blutmasse nicht 
zu eruieren. Das Licht geht von oben temporal und ganz vorn nasal durch 
die Pupille. Man erhält einen tiefroten Reflex, auch die Papille ist tiefrot. 

3. X. 12. Bei fokaler Beleuchtung sieht der Glaskórper in der Tiefe 
rötlich aus und temporal etwas verschleiert. Die Iris erscheint am Pupillar- 
rand gleichfalls etwas rötlich. 

7. X. 12. Bei fokaler Beleuchtung sieht man im Glaskörper netzförmige 
Trübungen von weisser und roter Farbe. 

10. X. 12. Aus der Pupille kein rotes Licht. 

10. X. 12. Das Tier wird durch Verblutung getötet. 


Anatomischer Befund: Ein grosser Blutklumpen liegt im Glaskörper 
temporal unten. Seine Gestalt ist ganz gleich der vorigen. Vor dem hinteren 
Pol fehlt die Geriistsubstanz in breiter Ausdehnung. Es sind hier Massen 
roter Butkörperchen und ihr Detritus vorhanden. 
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Die letzteren Bestandteile verteilen sich im ganzen Glaskörper. 

Vor der Papille ist der Glaskörper verdichtet, wo unter verschiedenen 
Wanderzellen zahlreiche grosse Zellen gruppenweise angeordnet sind, welche 
in ihrem Protoplasma pigmentierte Körner enthalten. Ausserdem befinden 
sich vor der Papille hier und da Gruppen von roten Blutkörperchen, welche 
nach der Papille zu strömen scheinen. 

Am Ciliarkörper liegen auch verschiedene Wanderzellen, welche sich schon 
ziemlich tief im Glaskórper befinden. In der Einstichstelle ist eine Binde- 
gewebsentwicklung zu bemerken, aber sie beschränkt sich nur auf diese selbst. 

. Berlinerblaureaktion liefern die verschiedenen Wanderzellen vor der 
Papille und amöbenähnliche Zellen im Zentralgefässkanal, ausserdem die 
Wanderzellen am Ciliarkörper. 


An diesem Versuche von zehntägiger Dauer ist folgendes zu be- 
merken: Grosse Wanderzellen, welche schon Blutdetritus enthalten, 
sind an der Papille bemerkbar. Die Bindegewebsneubildung beschränkt 
sich nur auf die Einstichstelle. Die Wanderzellen, welche aus dem 
Ciliarkérper zu stammen scheinen, liegen schon ziemlich weit im Glas- 
kórperraum. 


IV. Kaninchen XVI. Linkes Auge. Mittelgross, von gelbgrauer Farbe. 
Versuchsdauer — 14 Tage (hierzu Taf. XVII, Fig. 3 u. 4). 


25. IX. 12. Blutinjektion in den Glaskörper. Im Pupillargebiet ist eine 
Blutsäule, welche sich nach oben und auch besonders nach unten aus- 
gebreitet hat. Ein grosser Blutklumpen liegt temporal unten. 

26. IX. 12. Die Form und Lage des Blutklumpens verändert sich nicht. 
Vor der Papille ist ein Blutfaden. 

27. IX. 12. Im durchfallenden Licht erscheint die Pupille i rot, aus- 
genommen an der Stelle des Blutklumpens. 

28. IX. 12. Bei fokaler Beleuchtung sieht der Glaskórper in der Tiefe 
rötlich aus, er trübt sich leicht diffus. 

30. IX. 12. Temporal geht ein wenig Licht durch die Pupille. 

3. X. 12. Bei fokaler Beleuchtung sieht man im Glaskórper eine diffuse 
rötlichgraue Trübung. Das Licht geht nicht durch die Pupille. 

7. X. 19. Die Glaskórpertrübung dehnt sich in der ganzen Fläche 
aus, in der Mitte ist sie dreieckig, die Spitze richtet sich nach oben, wahr- 
scheinlich nach der Einstichstelle zu. 

9. X. 12. Das Tier wird durch Luftembolie getötet. 


Anatomischer Befund: Ein grosser Blutklumpen liegt hinter der Linse, 
etwas nach unten, mit einer bei sagittalem Schnitte nierenfórmigen Gestalt. 
Die Struktur gleicht derjenigen der vorigen Fälle. Die hintere untere Hälfte 
des Glaskörperraums ist verflüssigt und abgeflossen. Die Gerüstsubstanz ist 
nur oben (nach hinten bis zur Papille) und unten ganz vorn, erhalten. 
Rote Blutkórperchen und ihr Detritus verteilen sich im Glaskórper überall, 
besonders haften sie an der inneren Fläche der Retina. 

In der Einstichstelle ist die Bindegewebsneubildung sehr stark. Die 
sich blau färbenden Fasern und Fibroblasten treten ziemlich tief in den 
Glaskörper ein, nach dem Blutklumpen zu. Diese Neubildung stammt teils 
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aus der Chorioidea, teils aus dem epibulbiiren Kindegewebe, das jenes ver- 
drängt. Das Gliagewebe der Retina an den Rändern der Wunde ist ge- 
wuchert, die Gliafasern verlaufen teilweise mit Bindegewebsfasern in den 
Glaskörper. 

Die Pigmentepithelzellen wuchern auch und treten in das neuzebildete 
Bindegewebe ein. Von der Wunde der Bulbuswand etwas entfernt, bildet 
das Bindegewebe zwei Züge, der eine Hinft hinten nach der Papille, der 
andere vorn nach dem Orbiculus ciliaris. 

Unterhalb der Papille nasal, etwas von ihr entfernt, ist eine Gla- 
wucherung der Retina und eine Atrophie der Chorioidea vorhanden; ein 
bindegewebiger Strang zieht durch diese Gewebe in der Kichtunz nach 
dem Bindegewebe, welches aus der Einstichstelle stammt. Vor der Papille 
sieht man eine starke Bindegewebswucherung, welche nahe derjenigen aus 
der Chorioidea vorwärts nach dem Glaskörperraum verläuft und wit dem 
Bindegewebe aus der Einstichstelle in Verbindung steht. 

Die roten Blutkörperchen und ihr Detritus legen besonders am neu- 
gebildeten Bindegewebe, auch an demjenigen, welehes mit der Papille ver- 
bunden ist, vor der Papille und hier und da an der inneren Fläche der 
Retina. 

Vor der Papille, im Bindegewebe und im verdichteten Glaskórper und 
ebenso am Ciliarkórper und am vorderen Teil der Retina befinden sieh 
verschiedene Wanderzellen und rote Blutkörperchen. 

Grosse Wanderzellen liegen aueh im neugebildeten Bindegewebe. 

An der inneren Fläche der Retina, besonders im unteren Teil bemerkt 
man eine Schicht von verdiehteten Glaskörperfasern; zwischen den Fasern 
liegen hier und da zerstreut oder in Haufen verschiedene Wanderzellen, 
besonders grosse Zellen mit körnirer Masse im Protoplasma und rote Blat- 
körperchen. Im unteren Teil ist die Retina in grösserer Ausdehnung ver- 
diekt, was schon im Schnitte makroskopisch bemerkbar ist. 

An dieser Stelle ist die innere Fläche der Retina mit cinem lockeren 
querlaufenden fascrigen Gewebe bedeckt, dazwischen lieven lange Zellen. 
Dieses Gewebe ist nicht nur auf Grund verschiedener Färbungsmethoden 
als Gliagewebe zu betrachten, sondern man sieht hier und da aufs 
deutlichste, dass dasselbe aus den Müllerschen Stützfasern hervorgeht. An 
dieser Stelle wuchert das Gliarewebe dureh die Limitans interna hindureh 
und legt sich derselben an. Zwischen der Limitans interna und dem neu- 
gebildeten Gliagewebe fallen verschiedene Wanderzellen auf, die eine oder 
zwei Schiehten bilden. Dieselben sind ausserdem im neugebildeten Glia- 
gewebe und in allen Schichten der Retina, allerdings nur, soweit die 
Retina verdiekt ist, zu finden. Die Körnerschichten bilden an dieser Stelle 
zahlreiche Falten. 

Berlinerblaureaktion liefern alle Wanderzellen an der Papille, im Gebiet 
der Gliawucherung und an den Ciliarfortsützen, ausserdem die spindelfórmigen 
und amöbenähnliche Zellen im Zentralgefässkanal des Sehnerven. Die Wander- 
zellen an den Ciliarfortsitzen sind meistens rund und gross; aber in den 
Buchten derselben, dieht an der Wand, liegen manchmal einige Fortsätze 
haltige Zellen, die Derlinerblaureaktion geben. 
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Bei diesem Falle ist folgendes zu bemerken: 

Die Bindegewebsneubildung an der Einstichstelle ist schon stark 
und dringt ziemlich in die Tiefe. Bei der Manipulation der Blutin- 
jektion wurde vielleicht die Retina und Chorioidea in der Nähe der 
Papille verletzt, und von dort aus erscheint auch eine Bindegewebs- 
neubildung, welche mit derjenigen aus der Einstichstelle in Verbin- 
dung tritt. 

Im unteren Teil der Retina sieht man eine flache Glianeubil- 
dung, welche aus Müllerschen Stützfasern stammt und aus den an 
der Limitans interna quer verlaufenden Fasern entsteht. Die verschie- 
denen Wanderzellen, besonders die grossen Zellen, welehe eine auf- 
fallende Berlinerblaureaktion liefern, hegen im neugebildeten Glia- 
sewebe, in allen Schichten der verdickten Retina und besonders 
zwischen der neugebildeten Glia und der Retina. 


V. Kaninchen XIX. Rechtes Auge. Gross, von grauer Farbe. 

Versuchsdauer — 15 Tage. (Hierzu Tat. XVII, Fig. 5.) 

9. X. 12. Von unten Blutinjektion in den Glaskörper. Ophthalmo- 
skopisch liegt ein Blutklumpen nebst einigen kleinen Luftblasen in der 
Mitte des Glaskörpers. Ausserdem breitet sich das Blut am Boden aus. 

10. X. 12. Leichte Reizerscheinungen. Im Pupillargebiet eine mem- 
branöse 'Trübung. Nur wenig Lieht erhältlich. 

11. X. 12. Die membranóse Tiübung bleibt nur temporal oben im 
Pupillargebiet. Ein Granulationsknötchen in der Iris temporal oben am 
Pupillarrand. 

12.X. 12. Die Pupille ist ziemlich weit und beinahe durchsichtig, 
temporalwárts em Blutklumpen im Glaskörper; der nasale Teil der Pupille 
gibt ein verschleiertes Bild. 

13. N. 12. Der Knoten an dem Pupillarrand ist verschwunden, aber 
an dieser Stelle entsteht an der Iriswurzel ein neuer Knoten mit cireum- 
seripter Cilharinjektion. 

15 X 12 In der Gegend des zweiten Trisknotens ist eine punkt- 
fürmige weisse Trübung der Cornea zu sehen. Die Mitte des Blutklumpens 
ist weisslich verfärbt. Das Licht geht nieht vollständig dureh. 

16. X. 12 Die Ciliarmpertion verschwindet. 

17. X. 12. Die Reizerschemungen verschwinden allmählich. 

18. X. 12. Im Glaskörper innerhalb des Pupillargebiets, Ziemlich vorn 
und temporal, liegt die Blutmasse. Unten ist eine dieke, bindegewebige 
Masse zu beobachten: nasal oben ist der Fundus schwach zu erleuchten. 

25. X. 12. Keime anfallende Veränderung. 

24. X. 12. Das Tier wird dureh Verblutung getötet. 

Anatomischer Befund: Der Blutklumpen, der die Form der in. deu 
früheren Versuchen beschriebenen hat, liegt temporalwärts dicht hinter der 
Linse. Das Glaskórpergerüst zeist zentral einen triehterfórmigen Defekt, und 
zwar 80, dass die Offnung des 'Triehters naeh: der Linse und die Spitze 
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nach der Papille gerichtet ist. Nach hinten von dem trichterfórmigen Glas- 
körperdefekt liegt eine amorphe flockige Masse. Das Glaskörpergerüst ist 
auch in einer unmittelbar vor der Retina gelegenen Zone defekt, ausserdem 
an der Retina. | 

Von der Einstichstelle, welche unten ziemlich nahe der Ora serrata 
liegt, rückt eine starke Bindegewebsneubildung zum Blutklumpen vor. In 
der Náhe des neugebildeten Bindegewebes ist die Linse circumscript ge- 
trübt, was wohl Folge einer Verletzung durch die Kanülennadel ist. Einige 
Ciliarfortsitze werden durch einen Bindegewebsstrang in den Glaskörper 
hineingezogen. 

Von der Papille geht eine Bindegewebsneubildung aus, welche spitz 
nach dem Blutklumpen zu vorspringt und den nasalen Rand der Papille in 
den Glaskórper hineingezerrt hat. 

Wanderzellen liegen am Ciliarkórper und vor der Papille, wie bei den 
anderen Fällen; aber hier sind bemerkenswerterweise Leukocyten mit poly- 
morphem Kern besonders vor der Papille zahlreich vorhanden. 

Berlinerblaureaktion bieten verschiedene Wanderzellen, besonders die 
vor der Papille liegenden grossen protoplasmareichen Zellen mit körniger 
Masse und diejenigen am neugebildeten Bindegewebe, ausserdem die spindel- 
fórmigen :und amöbenähnlichen Zellen im Zentralgefässkanal. 

An einem Teil der unteren Retina ist eine Gliawucherung zu be- 
merken, welche aus den Müllerschen Stützfasern stammt und horizontal 
an der inneren Fläche der Retina verläuft. Im übrigen ist die Retina in- 
takt. Zwischen dem neugebildeten Gliagewebe und der Limitans interna 
liegen die bekannten grossen Wanderzellen, welche eine auffallende Berliner- 
blaureaktion liefern. Ausserdem haften an der Retina hier und da zahlreiche 
rote Blutkörperchen mit Detritus und grossen Wanderzellen. 

Die weisse, knotenförmige Trübung der Cornea (vgl. Protokoll 15. X. 12.) 
temporal oben, bietet folgende mikroskopische Veränderung: Membrana Des- 
cemeti fehlt circumscript, die Lamellen der Cornea in der Hinterschicht 
haben sich verschoben. Die Iris rückt dabei vor und verklebt mit der 
hinteren Fläche der Cornea, wo sich zahlreiche rundliche grosse Pigment- 
zellen befinden. 

In den Ciliarfortsätzen finden sich hier und da, besonders an der Stelle 
der Hornhauttrübung, ziemlich grosse Blasen, welche feine, amorphe, flockige 
Massen enthalten. 


Bei diesem Falle trat nach der Blutinjektion eine leichte Reiz- 
erscheinung und sogar eine cireumscripte Katarakt in der hinteren 
Corticalis durch Verletzung, ausserdem eine vordere Synechie der 
Iris ein. Es handelt sich also um keinen reinen Fall. Wenn auch 
im Glaskörper keine bemerkenswerten Entzündungszeichen beobachtet 
wurden, so bietet das Auftreten der relativ zahlreichen. Leukocyten vor ' 
der Papille eine Besonderheit. Die Form und Lage der in der Ge- 
rüstsubstanz vorhandenen Defekte entsprach genau derjenigen des Glas- 
körperkanals. In den Ciliarfortsätzen befinden sich Blasen. 
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VI. Kaninchen XVI. Rechtes Auge. Mittelgross, von gelber Farbe. 
Versuchsdauer: 22 Tage (hierzu Taf. XVII, Fig. 6). 


17. IX. 12. Blutinjektion in den Glaskörper. Im Glaskörper entstehen 
zwei Blutsäulen, welche die Untersuchung kaum beeinträchtigen. 

18. IX. 12. Der Glaskörper ist nur in der temporalen Hälfte klar. 
Die Papille ist nicht sichtbar. 

19. IX. 12. Die temporale Hälfte der Pupille erscheint mit dem Augen- 
spiegel tiefrot, die übrige Pupille dunkel. 

20. IX. 12. Kein Licht aus der Pupille erhältlich. 

23. IX. 12. Bei fokaler Beleuchtung sieht der Glaskörperraum dunkel- 
rot aus. 

28. IX. 12. Bei fokaler Beleuchtung sieht man hinter der Linse einen 
grossen roten Fleck. 

3. X. 12. Die Mitte des roten Flecks sieht weisslich aus. 

7. X. 12. Der Glaskörper ist temporal oben, ganz vorn, etwas durch- 
sichtig, dagegen nasalwärts überall total getrübt. 

9. X. 12. Temporal oben besteht geringe Durchsichtigkeit. 

9. X. 12. Das Tier wird durch Luftembolie getötet. 


Anatomischer Befund: Ein scheibenförmig abgeplatteter Blutklumpen 
haftet an der hinteren Flüche der Linse. Seine Beschaffenheit ist wie bei 
den anderen Fällen. Von der Einstichstelle geht ein neugebildeter Binde- 
gewebsstrang aus, welcher bis zur Blutmasse reicht und dabei eine grosse 
Gruppe von grossen Wanderzellen umhüllt, die Blutdetritus enthalten. Das 
neugebildete Bindegewebe stammt im allgemeinen aus der Chorioidea, aber 
auch aus dem epibulbüren Bindegewebe, welches sich mit dem chorioidalen 
vermischt. Der Glaskórper ist nur in der vorderen Hilfte erhalten, wo rote 
Blutkörperchen und ilır Detritus verteilt sind. Die hintere Hälfte ist ver- 
flüssigt und abgeflossen. 


Die Papille ist ziemlich stark in den Glaskörper hineingezogen, ihre 
Excavation ist mit neugebildetem Bindegewebe gefüllt, welches etwas nach 
vorn in den Glaskörperraum vorspringt und mit dem verdichteten Glas- 
körper, welcher rote Blutkörperchen enthält, in Verbindung steht. Im Binde- 
gewebe befinden sich verschiedene Wanderzellen, besonders grosse körnige 
Zellen, spindelfórmige und amöbenähnliche Zellen, welche alle die Berliner- 
blaureaktion geben. 


Im verdichteten Glaskörper am Ciliarkörper liegen auch grosse Wander- 
zellen, und in den Buchten der Ciliarfortsätze liegen dreieckige oder stern- 
förmige, leicht körnige und amöbenähnliche Zellen, welche auch Berlinerblau- 
reaktion liefern. 

An der Retina, im unteren Teil, befindet sich hier und da Glia- 
wucherung. Zwischen derselben und der Retina und in der Retina zerstreut 
liegen grosse Wanderzellen, sie sammeln sich sogar auf dem neugebildeten 
Gliagewebe gruppenweise an. Die Zellen geben Berlinerblaureaktion. An 
den Grenzen der Gliawucherung bildet die Retina Falten, als ob sie durch 
eine Schrumpfung des Gewebes zusammengezogen würde. Ausserdem sieht 
man an der inneren Fläche der Retina rote Blutkörperchen, Detritus und 
körnige grosse Zellen. ' 
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Bei diesem Falle ist folgendes zu bemerken: 

Es ist schon eine auffallend starke Glaskörperverflüssigung ein- 
getreten. Die Blutmasse nnd die Gerüststubstanz blieben nur im vor- 
deren Teil erhalten. Das von der Einstichstelle aus gebildete Binde- 
gewebe reicht bis zur Blutmasse und umschliesst eine Gruppe von grossen 
Wanderzellen. Das aus der Papille neugebildete Bindegewehe fängt 
an, nach vorn in den Glaskörper vorzuspringen. ‚An den Ciliarfort- 
siitzen liegen, ausser den bekannten grossen kórnigen Wanderzellen, 
körnige dreieckige oder sternförmige Zellen, die aus den amöbenähn- 
lichen Zellen hervorzugehen scheinen. 


VIL Kaninchen XV. Linkes Auge. Klein, von schwarzer Farbe. 
Versuchsdauer: 28 Tage (hierzu Taf XVIII, Fig. 7). 


25. IX. 12. Blutinjektion in den Glaskórper. Im Glaskórper entsteht 
in der Mitte eine breite Blutsäule, die sich nach unten ausbreitet. 

26. IX. 12. Die Säule hat sich verschmálert, und das Blut ist tiefer 
gesunken. Die Papille ist klar zu sehen, nur an einer Stelle durch ein 
kleines Blutkoagulum verdeckt. 

27. IX. 12. Nur die obere Hälfte der Papille ist durchsichtig. Die 
Papille ist verschleiert. 

28. IX. 12. Unten und nasal erscheint der Glaskörper ganz dunkel, 
temporal tiefrot. Bei fokaler Beleuchtung sind Cornea, Linse und vorderer 
Glaskérper vollkommen durchsichtig. 

30. IX. 12. Kein Licht aus der Pupille erhältlich. 

3. X. 12. Bei fokaler Beleuchtung sieht man im Glaskörperraum 
leichte Trübungen. 

14. X. 12. Dei fokaler Deleuelitung eine graue diffuse 'Trübung in 
der Tiefe des Glaskörpers. 

16. X. 12. Mit dem Augenspiegel nasal oben em wenig Lieht. 

23. X. 12. Das Tier wird dureh Verbiutung getótet. 


Anatomiseher Befund: Ein kleine, Blutkoazulum liegt an der 
hinteren Fläche der Linse; es ist sehon zerfallen, nur seine hintere Grenze 
wird mit einer Selicht von roten Blutkörperchen umhüllt. Der Glaskör per 
ist zum grossen Teil verfliissigt und abzetlossen. Der übeze Fol verbreitet 
sich von der Gegend des blutkoacolums nach oben zu und dehnt sich 
nach unten mit einer schmalen Säule bis zum vorderen Teil der Retina aus. 
Ausserdem finden sieh rote Blutkörperehen und Detritus. 

An der inneren Fläche der Retina, besonders in der unteren Hälfte, 
haftet eine Sehieht von roten Blutkörperchen, ausserdem befinden sich hier 
und da Gruppen von kugeligen grossen Zellen mit Berlinerblaureaktion. 
Die Zellhaufen kann man makroskopiseh als rote Pünktchen wahrnehmen 
Die Gliawucherung an der Retina ist ziemlich ausgedehnt, wobei die Retina 
hier und da Falten und Buehten bildet. Dasselbe finden wir auch in der 
Nähe der Papille. 

Das neugebildete Bindegewebe aus der Einstichstelle tritt ziemlich tief 
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in den Glaskórper hinein, sein Ende umhüllt eine Gruppe der bekannten 
grossen Zellen. 

Vor der Papille liegt der verdichtete Glaskörper und zwar nach vorn 
oben und enthält rote Blutkörperchen. Die Zellen in der Papille sind grössten- 
teils gross oder mittelgross, rundlich und protoplasmareich; dieselben geben 
alle Berlinerblaureaktion. 

An den Ciliarfortsiitzen, auch am Orbiculus ciliaris, befinden sich zahl- 
reiche amöbenähnliche Zellen mit verschieden gestalteten Fortsätzen. 


Bei diesem Falle ist folgendes zu bemerken: Die Verflüssigung 
des Glaskörpers ist weitergehend, als bei den vorigen Fällen. Der Blut- 
klumpen ist schon zum Teil zerfallen. Die roten Blutkörperchen ver- 
teilen sich hinter der Linse nach oben und unten. Das von der Ein- 
stichstelle aus neugebildete Bindegewebe ist schon bis zur Blutmasse 
gedrungen und von einer Gruppe von grossen Wanderzellen umhüllt. 
DieWanderzellen ander Papille bestehen hauptsáchlich aus grossen Zellen 
und mittelgrossen protoplasmareichen Zellen mit wenigen Lymphocyten. 
Am Ciliarkörper liegen zahlreiche amöbenähnliche Zellen mit Berliner- 
blaureaktion. Die Gliawucherung an der Retina ist schon sehr verbreitet. 


VII. Kaninchen VI. Linkes Auge. Klein, von braunroter Farbe. 

Versuchsdauer: 35 Tage. (Hierzu Taf. X VIII, Fig. 8 u. Taf. XXII, Fig. 28.) 

18. VII. 12. Blutinjektion in den Glaskérper. Zwei Blutklumpen im 
Glaskórper, in der Mitte und temporal. 

19. VII. 12. Ein grosser Blutklumpen liegt in der Mitte. Nur nasal 
oben und temporal oben ist der Glaskórper durchsichtig. 

23. VII. 12. Nur nasalwärts geringe Durchsichtigkeit. 

29. VII. 12. Rundlicher Blutklumpen, welcher in der Mitte der Pupille 

liegt, von weisslichem Aussehen. Man findet hier und da rote Streifen, 

“welche oberflächlich zu liegen scheinen und wie neugebildete Gefässe aus- 
sehen. Der Glaskörper im Umkreis des Blutkoagulums ist fein netzartig 
getrübt. 

2. VIII 12. Der obere kleine Teil des Glaskörpers wird durchsichtig, 
die Grenze gegen den Blutklumpen ist sehr scharf. 

6. VIII. 12. Bei fokaler Beleuchtung sieht man eine querlaufende 
Blutlinie in der Mitte, sonst diffuse grauweisse Trübung. Der obere durch- 
sichtige Teil ist grósser geworden und weist hier und da büschelfórmige 
Trübungen auf. Die Papille ist verschleiert zu sehen. 

12. VIIL 12. Temporalwürts ist der Glaskórper etwas durchsiehtig. 

19. VIII. 12. Bei durchfallendem Licht sieht man, dass die dicke 
Trübung in der Mitte nach oben sich verschmälert und säulenförmig ver- 
läuft; nasal oben und temporal oben erhält man etwas rotes Licht. Der 
obere Rand der Papille ist etwas verschleiert, und es scheint, als ob die- 
selbe mit einer dunklen wolkigen Bluttlocke in Verbindung stehe. 

22 VIII. 12. Bei fokaler Beleuchtung sieht man einen querverlaufenden 
Blutstreif. Die dicke Trübung, bei durchfallendem Licht, sieht fächerartig 
aus. Die Spitze läuft nach oben, wahrscheinlich nach der Einstichstelle. 

v. Graefe’s Archiv fir Ophthalmologie. LXXXIV. 3. 31 
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22. VIII. 12. Das Tier wird in Chloroform getótet. 


Anatomischer Befund: Ein kleiner, rundlicher Blutklumpen liegt 
hinter der Linse. Er besteht hauptsächlich aus Fibringerinsel, dazwischen ist 
eine amorphe flockige, feine Masse. Die Randschicht von roten Blutkörperchen 
fehlt in diesem Falle. Die roten Blutkörperchen und ihr Detritus breiten 
sich von da nach oben und besonders nach unten aus. Die Gerüstsubstanz 
des Glaskörpers fehlt zum Teil. 

Aus der Einstichstelle tritt ein neugebildetes Bindegewebe bis zum 
Blutklumpen hin. Das Bindegewebe stammt aus der Chorioidea und be- 
sonders aus dem epibulbären Gewebe. Ein Fortsatz läuft von da vorwärts 
nach dem Orbiculus ciliaris und verschwindet in seiner Nähe. Vom unteren 
Rand der Papille springt neugebildetes Bindegewebe spitzig vor, in dessen 
Maschen zahlreiche Wanderzellen liegen. Das bündeltörmig sich verschmälernde 
Bindegewebe geht nach vorn bis zur Vereinigung mit demjenigen aus der 
Einstichstelle. Die Papille ist etwas in den Glaskórper vorgesprungen, als 
ob sie vom neugebildeten Bindegewebe nach vorwärts gezogen wäre. Am 
Ciliarkórper liegen zahlreiche amóboide Zellen mit Derlinerblaureaktion. Am 
unteren Teil der Retina besteht spärliche Gliawucherung. 

Die grossen rundlichen protoplasmareichen Wanderzellen liegen gruppen- 
weise zerstreut an der Retina, selten am Ciliarkörper. Sie sind am zahl- 
reichsten in der Umgebung des Blutklumpens und in den Maschen des neu- 
gebildeten Bindegewebes, ebenso an der Papille. Die Zellen haben im all- 
gemeinen einen relativ kleinen seitlich gelegenen Kern, wie Plasmazellen. 


Bei diesem Falle ist folgendes zu bemerken: Die Gruppe von 
roten Blutkórperchen im Umkreis des Blutklumpens ist schon ver- 
schwunden, und der Blutklumpen anscheinend zerfallen. Das Binde- 
gewebe in der Papille wuchert und reicht bis zum neugebildeten 
Bindegewebe aus der Einstichstelle. Durch den Zug des Bindegewebes 
wird die Papille nach vorn gezerrt. Die Bindegewebsneubildung an 
der Einstichstelle stammt hauptsächlich aus dem epibulbären Binde- 
gewebe. 


IX. Kaninchen VI. Rechtes Auge. Klein, von braunroter Farbe. 
Versuchsdauer: 43 Tage. 


10. VII. 12. Blutinjektion in den Glaskörper. Bei diesem Falle wurde 
das Blut eines andern Kaninchens (IV) benutzt. Zwei Blutklumpen blieben 
im Glaskórper, der eine oben, der andere unten; beide verbinden sich zu 
einer Säule. 

11. VII. 12. Das Blut bildet einen scharf umschriebenen Klumpen. 

12. VII. 12. Die Umgebung ist durchsichtig. 

14. VII. 12. Vom Blutklumpen, der in der Mitte liegt, entspringen 
zahlreiche ästige Fortsätze (bei durchfallendem Licht). 

22. VII. 12. Nur in der Peripherie ist der Glaskörper zu erleuchten. 

29. VII. 12. Der Blutklumpen wird allmählich blass, Die Umgebung 
des Klumpens ist netzförmig getrübt. 

2. VIII. 12. Nur aus der temporalen Seite erhált man etwas Licht. 
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6. VIII. 12. Bei fokaler Beleuchtung ein querlaufender, bandförmiger 
Blutstreif in der Mitte. Oben und temporal ist der Glaskörper wieder durch- 
sichtig, aber von feinen Trübungen durchsetzt. Die Papille ist verschleiert 
sichtbar. 

19. VIIL 12. Der obere Teil des Glaskörpers ist durchsichtig, der 
untere dick getrübt; ein Blutband bildet die Grenze zwischen beiden 
Teilen. 

22. VIII. 12. Die Papille erscheint nicht bemerkenswert verändert. 

22. VIII. 12. Das Tier wird in Chloroform getötet. 


Anatomischer Befund: Ein relativ grosser ovaler Blutklumpen liegt 
temporal unten. Es befindet sich jedoch kein Fibrin darin, sondern zer- 
streut zahlreiche grosse Wanderzellen. Ein flacher Haufen von roten Blut- 
körperchen, welche mit zerstreuten grossen Wanderzellen gemischt sind, liegt 
an der unteren Retina. Ausserdem liegen kleine Haufen derselben hier und 
da im Glaskörperraum. Feine staubförmige Massen, welche Detritus der roten 
Blutkörperchen zu sein scheinen, sind überall im Glaskörperraum, beson- 
ders im unteren Teil. An den Ciliarfortsätzen sind spärliche, amöbenähnliche 
Zellen vorhanden. An der Papille sind auch nur wenige grosse Wanderzellen. 


Bei diesem Falle war die Reaktion des Gewebes relativ gering. 
Das injizierte Blut ist schon zum grossen Teil zerfallen, und die 
zurückgebliebene Blutmasse wird von grossen Wanderzellen umgeben. 


X. Kaninchen IX. Rechtes Auge. Mittelgross, von gelbbrauner Farbe. 
Versuchsdauer: 56 Tage. (Hierzu Taf. XVIII, Fig. 9). 


14. VIII. 12. Blutinjektion in den Glaskórper. Ein grosser, unregel- 
mássiger Blutklumpen im Glaskórper. 

16. VIII. 12. Drei grosse Blutklumpen im Glaskórper. Derselbe er- 
scheint in der ganzen oberen Hälfte bei durchfallendem Lichte tiefrot. 

17. VIII. 12. Kein Licht aus der Pupille erhältlich. 

23. VIII. 12. Bei fokaler Beleuchtung sieht der Blutklumpen etwas 
weisslich aus. 

26. VIII. 12. Bei fokaler Beleuchtung im allgemeinen weiss, Blut- 
coagulum in Form eines spitzen Winkels, das hier und da gelbrötlich er- 
scheint. 

16. IX. 12. Temporal oben Licht aus der Pupille. 

23. IX. 12. Auch nasal oben Lichtdurchzángigkeit. 

1. X. 12. Die Trübung ist dreieckig. Die Spitze richtet sich nach 
oben, nach der Einstichstelle zu, wo sie wieder breiter wird. An der Ein- 
stichstelle, welche klein und rundlich ist und mit unregelmässiger Grenze 
abschliesst, haftet ein grauweisses Bändchen, welches abwärts nach der 
grossen Trübung zu verläuft. Die Papille ist nicht klar, aber sie scheint 
ohne wesentliche Veränderung zu sein. 

8. X. 12. Bei fokaler Beleuchtung sieht man nur unten in der Tiefe 
eine etwas schillernde Trübung. Bei durchfallendem Licht oben eine band- 
. fórmige, senkrecht laufende Trübung und in der unteren Hälfte punktför- 
mige fädige und kettenförmige Trübungen. 

8. X. 12. Das Tier wird in Chloroform getötet. 

31” 
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Anatomischer Befund: Ein flacher, aber breiter Haufen von roten 
Blutkórperchen liegt hinter der Linse Das obere Ende des Haufens ist nach 
der Einstichstelle gerichtet. Im unteren Teil des Haufens befinden sich zahl- 
reiche grosse Wanderzellen, die sich bis an die untere vordere Retina ver- 
folgen lassen. Der hintere Teil des Glaskörpers ist abgeflossen. Das neu- 
gebildete Bindegewebe tritt etwas in den Glaskórperraum hinein. Das Binde- 
gewebe in der Excavation der Papille ist stark gewuchert und springt nach 
vorn dreieckig vor, es bildet schliesslich ein bindegewebiges Band, das mit 
dem von der Einstichstelle herrührenden Bindegewebe in Verbindung zu 
stehen scheint. In den bindegewebigen Maschen an der Papille liegen 
Gruppen von grossen Wanderzellen. Die Papille ist durch Schrumptung des 
neugebildeten Bindegewebes etwas in den Glaskérper hineingezerrt. An der 
Grenze der Papille bilden sich einige Falten, an den Ciliarfortsätzen sind 
nur spärliche, amöbenähnliche Zellen zu finden. Im unteren Teil der Retina 
befindet sich eine umfangreiche Gliawucherung. Durch tlächenhafte Schrump- 
fung der Retina, welche durch das ihr aufliegende neugebildete Gliagewebe 
bedingt ist, bildet die Retina zahlreiche Falten und erscheint hierdurch ver- 
dickt. An der Oberfläche des neugebildeten Gliagewebes, in demselben, so- 
wie zwischen demselben und der Retina und in der Retina selbst liegen 
zahlreiche grosse Wanderzellen 


In der Mitte der Gliawucherung betindet sich ein atrophischer Herd mit 
starker Retinaverdinnung und verwischter Struktur ihrer Schichten. Diese 
Stelle ist noch von zahlreichen kleinen oder grossen Pigmentschollen durch- 
setzt, welehe von den gewucherten Pigmentepithelzellen stammen. Die Re- 
tina im hinteren Teil dieses Ilerdes ist verdünnt, was wohl auf eine Zug- 
wirkung zurückzuführen ist. Ein atrophischer Herd befindet sich auch im 
oberen Teil der Retina, von der Einstichstelle etwas nach vorn verlagert, 
in Verbindung mit roten Blutkörperchen. 


Das Bemerkenswerte dieses Falles ist folgendes: Im unteren Teil 
der Retina ist eine umfangreiche Gliawucherung vorhanden. Durch 
ihre Schrumpfung bildete die Retina viele Falten und Verdickungen. 
An der Stelle der Gliawucherung, und zwar im mittleren Abschnitt 
derselben, zeigt das Pigmentepithel starke Veränderungen, dasselbe 
ist an Ort und Stelle defekt: andererseits beobachtet man hier Ein- 
wanderung von Pigmentepithelien in die Retina. Solche Pigmentepithel- 
veränderungen befanden sich auch im oberen Teil der Retina, etwas 
von der Einstichstelle entfernt. Die Neubildung des Bindegewebes an 
der Papilla ist ebenfalls von Bedeutung. 


XI. Kaninchen IV. Linkes Auge. Gross, von schwarzer Farbe. 

Versuchsdauer: 69 Tage. (Hierzu Taf. XVIII, Fig. 10.) 

10. VII. 12. Blutinjektion in den Glaskörper. Ein grosser Blutklumpen 
liegt in der Mitte des Glaskörpers. 

11. VII. 12. Der Blutklumpen ist scharf begrenzt. _ 

14. VII. 12. Der untere Rand des Klumpens ist weiss, einige Ast- 
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chen verlaufen vom Klumpen nach der Peripherie, sichtbar bei durchfallen- 
dem Licht. 

16. VII. 12. Nur der obere Teil des Glaskörpers lässt das Licht durch, 
der übrige Teil ist undurchsichtig, infolge einer grauweissen feinen netz- 
förmigen Trübung. | 

23. VII. 12. In der unteren Hilfte des Glaskórpers ist eine Trübung, 
die spinnengewebsartig aussieht, Das Zentrum der Papille ist etwas ver- 
waschen und dunkel. 

29. VII. 12. Im umgekehrten Bilde sieht man vor der Mitte der Pa- 
pille zahlreiche schwarze Pünktchen. 

6. VIII. 12. Der Glaskörper hellt sich mehr und mehr auf, nur im 
unteren Teile schweben noch graue Wolken. 

12. VIII. 12. Im unteren Teil des Glaskórpers sitzt eine grosse, graue 
Flocke. Die obere Hälfte ist ziemlich durchsichtig, nur hier und da liegen 
feine körnige bewegliche Trübungen. 

3. IX. 12. Bei fokaler Beleuchtung sieht man in der Mitte eine weisse 
verästelte Trübung. Oberhalb der Papille befindet sich die Einstichstelle, 
welche weiss und rund erscheint und von einem schwarzen Ring um- 
säumt ist. 

17. IX. 12. Die Trübungen im Glaskörper haben sich aufgehellt, 
ebenso die schwarzen Pünktchen vor der Papille. 

17. IX. 12. Das Tier wird in Chloroformnarkose getötet. 


Anatomischer Befund: Im vorderen Teil des Glaskörpers befindet 
sich eine diffuse flockige Masse, die von der hinteren Linsenfläche nach 
unten zieht. Rote Blutkörperchen sind nicht zu finden, aber ihr Detritus 
ist hier und da in kleinen Häufchen zu bemerken. 

Die körnigen grossen Zellen finden sich in Gruppen hier und dort, 
besonders im unteren Teil an der Retina. 

Der verdichtete Glaskörper zieht trichterförmig von der Papille nach 
vorn. Im Bindegewebsnetzwerk der Papille liegen vereinzelte Wanderzellen. 
An den Ciliarfortsätzen finden sich spärlich amöbenähnliche Zellen. 

Die äussere Schicht der Retina, die Sehzellen und die äussere granu- 
lierte Schicht sind atrophisch. Die Pigmentepithelschicht ist unregelmässig 
verdickt. Hier und da finden sich grosse oder kleine rundliche oder amorphe 
Pigmentschollen in allen Schichten der Retina; sie lassen sich aussen bis 
zur Pigmentepithelschicht verfolgen, ja es scheint oft, als ob die Pig- 
mentschollen entlang den Müllerschen Fasern nach innen wandern würden. 
Auf dem makroskopischen Schnitt sieht man im unteren Teil der Retina 
zerstreut zahlreiche Pigmentfleckehen. Sämtliche Schichten der Retina sind 
undeutlich erkennbar, besonders da sie von eingewanderten Pigmentschollen 
durchsetzt sind. An der Innenfläche der Retina sieht man eine Schicht von 
Pigmentzellen, die genau wie Pigmentepithelzellen einreihig angeordnet sind. 

Zwischen dieser Schicht und der Retina ist neugebildetes Gliagewebe 
zu finden. An anderer Stelle dagegen sieht man keine Gliawucherungen, 
sondern hier erscheint die Netzhaut verdünnt infolge der Degeneration der 
äusseren Schicht. Die Pigmentzellen sind von der Innenfliche der Retina 
kontinuierlich bis zur Pigmentepithelschicht zu verfolgen. An der Innen- 
fläche der neugebildeten Pigmentzellensehieht sind hier und da Gruppen der 
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grossen, kórnigen Wanderzellen und der ganz kleinen Kórnchen zu finden, 
welche die Kerne untergegangener grosser Wanderzellen zu sein scheinen. 
Die grossen Wanderzellen lassen sich durch Berlinerblaureaktion von den 
echten Pigmentzellen gut unterscheiden. An der inneren Flüche dieser 
Schicht sind ganz vereinzelte glasige Schollen zu finden, welche sich mit 
van Giesonscher Färbung rot färben. Die neugebildete Pigmentschicht ist 
grösstenteils von der Retina abgetrennt, aber diese Trennung ist ein Kunst- 
produkt, und man kann deshalb vermuten, dass die Verbindung zwischen 
dieser Schicht und der Retina keine feste ist. 

Die Ganglienzellen sind im allgemeinen gut erhalten, aber sie sind oft 
sehr gross und nach aussen verschoben Das an der Einstichstelle neu- 
gebildete Bindegewebe geht auf den verdichteten Glaskörper über und ver- 
läuft nach vorn. Im Bindegewebe finden sich hauptsächlich Spindelzellen. 
In der Nähe der Einstichstelle liegt zwischen der Pigmentepithelschicht und 
der Retina eine Blutdetritusmasse, welche Berlinerblaureaktion gibt. 


Bei diesem Falle war die Glaskörpertrübung eine vollständige, 
die Resorption des injizierten Blutes dauerte ziemlich lange. An der 
Retina zeigt sich keine auffallende Gliawucherung, wie sie öfters vor- 
kommt, sondern man bemerkt eine Atrophie der äusseren Schicht der 
Retina, Pigmentwucherung und Wanderung, wie bei dem Bilde der 
Pigmentdegeneration, der sog. Retinitis pigmentosa. Die grossen kör- 
nigen Wanderzellen und ihr Detritus haften an der neugebildeten 
Pigmentzellenschicht, an der inneren Fläche der Retina. 


XII. Kaninchen IV. Rechtes Auge. Gross, von schwarzer Farbe. 
Versuchsdauer: 84 Tage. (Hierzu Taf. XVIII, Fig. 11 u. 12) 


26. VI. 12. Blutinjektion in den Glaskórper. Zwei Blutklumpen liegen 
im Glaskörper, hinten unten und vorn oben. 

27. VI. 12. Nur in der Peripherie oben nasal und temporal, geht 
Licht durch. 

29. VI. 12. Der Glaskörper ist vollständig getrübt. In der Mitte des 
Blutklumpens erscheint ein weisser Fleck. 

2. VII. 12. In der Mitte befindet sich der Blutklumpen, der oben 
einen weissen Fleck hat. Die Umgebung ist diffus getrübt und sieht bei 
fokaler Beleuchtung netzfirmig aus. 

11. VII. 12. Temporalwärts lässt eine runde Stelle, wie ein Fenster, 
das Licht durch. 

16. VII. 12. Das Fenster wird grösser, der obere Teil des Glaskörpers 
ziemlich durchsichtig. Bei fokaler Beleuchtung sieht man einige querlaufende 
dicke Blutstreifen, darunter eine ditluse Triibung. 

23. VII 12. Der obere Teil des Glaskörpers ist noch stark getrübt 
Der zentrale Teil der Papille ist undeutlich zu sehen, vor demselben schweben 
zahlreiche schwarze Pünktchen. 

29. VII. 12. Der Glaskórper ist in den unteren zwei Dritteln getrübt, 
nasalwärts ist die Trübung spinngewebsartig. Die Trübung im oberen Teil 
des Glaskórpers hat nachgelassen. 
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12. VIII. 12. Bei fokaler Beleuchtung sieht man in der Mitte des 
Glaskérpers einen querverlaufenden, silberweissen Streifen und einige Blut- 
flecken. Bei durchfallendem Licht ist der Glaskérper durchsichtig, aber im 
übrigen von punktförmigen und im unteren Teil von netzförmigen Trübungen 
erfüllt. 

20. VIII. 12. Kein Blutflecken mehr zu sehen. 

10. IX. 12. Im oberen Teil sieht man eine ovale, weisse Einstichstelle. 

17. IX. 12. Bei fokaler Beleuchtung sieht man den querverlaufenden, 
silberweissen Streifen in der Mitte; bei durchfallendem Licht nur zerstreute 
schwebende punktförmige Trübungen. Die Pünktchen vor der Papille sind 
nicht mehr so zahlreich. 

17. IX. 12. Das Tier wird in Chlorpformnarkose getötet. 


Anatomischer Befund: Eine wolkenähnliche Masse findet sich hinter 
der Linse, bestehend aus Gruppen von grossen Wanderzellen und Detritus 
von roten Blutkörperchen. Die wolkige Masse ist nach hinten, nach der 
Papille zu, gerichtet. Im bindegewebigen Netzwerk der Papille finden sich 
spärlich grosse Wanderzellen von verschiedener Grösse in Gruppen. An den 
Ciliarfortsätzen sind ganz wenige amöbenähnliche Zellen. Das neugebildete 
Bindegewebe an der Einstichstelle bleibt darauf beschränkt. 


Die Atrophie der äusseren Schicht der Retina, die Pigmentwanderung 
und Wucherung sind ganz wie im vorigen Fall. Aber die Pigmentdegene- 
ration ist geringer in der Nähe der Papille. Hier und da liegt der Glas- 
körper der Retina an, nämlich da, wo eine mässige Gliawucherung sich 
findet, während andere Teile wieder künstlich gelöst sind. Ausserdem sieht 
man selten zwischen beiden neugebildeten Pigmentauflagerungen eine quer- 
verlaufende Gliawucherung. In vereinzelten Fällen lagert an der inneren 
Fläche der neugebildeten Pigmentzellenschicht ein Gebilde von Zwiebelform, 
welches sich nach van Gieson rot färbt, in ganz seltenen Fällen liegt 
dieses getrennt von der Pigmentzellenschicht isoliert im Glaskörper. An einer 
Stelle sitzt ein Pigmentfortsatz wie ein spitzer Kegel der Pigmentepithel- 
schicht auf, verläuft durch die ganze Schicht der Retina und reicht bis zur 
Hyaloidea. 


Auch in diesem Falle wurde wie in den vorigen eine Pigment- 
degeneration der Retina beobachtet. 


XII. Kaninchen XX. Linkes Auge. Mittelgross, von weisser Farbe 
(Albino). 
Versuchsdauer: 87 Tage (in Japan). (Hierzu Taf. XIX, Fig. 13.) 


28. IX. 11. Injektion einer Mischung von Blut mit physiologischer 
Kochsalzlósung in den Glaskörper, nachdem etwas Glaskörper abgesaugt 
worden war. Im Zentrum des Glaskörpers sieht man einen unregelmässigen 
rundlichen Blutklumpen. 


29. IX. 11. Im Zentrum eine vertikal verlaufende Blutsäule, sowie an 
beiden Seiten einige unregelmässige Blutklumpen. 

4. X. 11. Das eingespritzte Blut ist fast ganz verschwunden. 

5. X. 11. Nochmals Blutinjektion von O,3cem, nach teilweiser Ab- 


~ 


Ein grosser Blutklumpen im Glaskórper mit einer Luftblase. 

7. X. 11. Im Glaskörper netzförmige Trübungen. 

9.X. 11. Die Iris sieht dunkel aus, keine Entzündung. Die diffusen 
Trübungen haben sich vermehrt. 

20. X. 11. Der obere Teil ist lichtdurchlässig, und man bemerkt hinten 
eine weisse horizontal verlaufende bandförmige Trübung, über der man 
den Hintergrund sehen kann. Die Luftblase ist verschwunden. 

23. X. 11. Bei durchfallendem Licht erhält man nach und nach ein 
klareres Bild. Die staubférmizen Triibungen sind verschwunden, aber die 
weisse bandförmige Trübung ist jetzt kranzförmig und bildet Falten, wie 
ein Tuch. 

28. X. 11. Im Glaskórper sieht man besonders unten eine weisse 
dicke Trübung, deren obere Grenze ein wenig Glanz hat, und von dieser 
Grenze aus verläuft nach hinten ein bandförmiger Strang. Ausserdem sieht 
man zu beiden Seiten des Stranges punkt- und strichförmige Trübungen, 
von denen einige wellenförmig angeordnet sind. 


30. X. 11. Die weisse Trübung verkleinert sich allmählich, und der 
weisse Strang verändert seine ursprüngliche Farbe in Grau, sogar etwas in 
Schwarz (bei durchfallendem Licht). 


1. XI. 11. Die unten liegende weisse Trübung verkleinert sich noch 
weiter, nimmt die Form eines Fächers an, dessen Spitze allmählich nach 
hinten verläuft und in der diffusen Trübung verschwindet. Daneben tem- 
poral liegt ein etwa senkrecht verlaufender grauer Strang, dessen oberes 
Ende in einer diffusen Wolke verschwindet, während sein unteres Ende 
sich hinter die dicke weisse Trübung versteckt. Zwischen dem Strang und 
dem Fächer sieht man viele punktförmige Trübungen. 


7. XL 11. Die dicke weisse Trübung wird kleiner, und in ihrer Um- 
gebung befinden sich viele Pünktchen. Es scheint also, dass solche diffuse 
Trübungen nach und nach resorbiert werden, und nur einzelne Pünktchen 
von ihnen zurückbleiben. 
14. XI. 11. Die Spitze des dunklen Fächers und der weisse Strang, 
welcher von hinten oben nach vorn unten verläuft, nähern sich, und es | 
scheint, als ob die beiden sich allmählich verbinden wollten. 


17. XI. 11. Die unten gelegene weisse dicke Trübung ist nicht mehr 
vorhanden, sondern man bemerkt nur einen von hinten oben nach vorn 
unten verlaufenden Strang (sichtbar als dunkler Schatten bei durchfallendem 
Licht), dessen vorderes Ende sich in zwei Hiülften teilt. Ausserdem sieht 
man um den Strang herum zahlreiche punktförmige Trübungen. 

20. XI. 11. Der Strang wird allmählich schmäler. 


23. XI. 11. Die diffuse Trübung im Glaskörper verschwindet zum 
grossen Teil, und die Papille erscheint deutlich. An der vorderen Fläche | 
der Papille bemerkt man einen schwarzen Strang, welcher hinten an der 
physiologischen Excavation der Papille festhaftet; an dieser Stelle finden 
sich einige neugebildete Gefässchen. Die vordere Spitze des Stranges ver- 
schwindet allmählich im Glaskörper. 

28. XI. 11. Der von der Papille nach vorn verlaufende Strang und 
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die Gefásschen an der Wurzel erscheinen deutlich. Daneben gibt es noch 
viele punktfórmige Trübungen. 

14. XII. 11. Die Würzel des Stranges an der Papille teilt sich etwas. 
Der Strang bewegt sich mit bei Bewegungen des Bulbus und gleicht einer 
Arteria hyaloidea persistens. 

21. XII. 11. Das vordere Ende des Stranges ist abgestumpft, und 
daraus entspringen zwei schmale Fáden und ziehen nach oben. Es scheint 
zwischen den zwei Fáüden eine Verbindung zu bestehen. 

23. XII. 11. Der Strang scheint dieker, unregelmässiger und kürzer. 
Die Spitze des Strangs teilt sich. An der Wurzel sah man mit grosser 
Deutlichkeit zahlreiche neugebildete feine Blutgefässchen. In der Umgebung 
des Strangs sind noch viele punktförmige Trübungen vorhanden. 

24. XII. 11. Enucleation. Fixierung des Bulbus in Formol. Horizon- 
tale Schnittführung. 


Anatomischer Befund: Der verflüssigte Teil des Glaskörpers ist 
im Verlauf der Manipulation ausgelaufen. Man kann deshalb den Zustand 
dieses Teiles nicht untersuchen. Makroskopisch sieht man ein Band im Glas- 
körperraum, das mit einer breiten Basis an der Papille beginnt, nach 
vorn sich verschmälernd verläuft und bis zur hinteren Fläche der Linse 
reicht. 

Die Excavation der Papille ist mit dem neugebildeten Bindegewebe 
angefüllt, das sogar noch weiter vorspringt. Im bindegewebigen Netzwerk 
und im verdichteten Glaskörper liegen Gruppen von grossen Wanderzellen. 
An der Papille entwickeltes Bindegewebe springt stabförmig in den Glas 
körperraum vor. Es zeigt auf dem Schnitte eine runde Scheibe, deren Um- 
kreis von einer Schicht der spindelförmigen Zellen umschlossen wird. Die 
Mitte der Scheibe sieht homogen aus und färbt sich nach van Gieson 
rot, sie enthält sogar hier und da Gruppen von grossen Wanderzellen. 
Diese Scheibe wird auf dem Schnitt nach unten allmählich kleiner und ver- 
schwindet endlich. Der Übergang zwischen diesem neugebildeten Binde- 
gewebe und dem am Zentralgefässkanal liegenden Bindegewebe lässt sich 
auf den Schnitten deutlich verfolgen. Viele Wanderzellen im Glaskörper und 
am Zentralgefässkanal geben Berlinerblaufärbung. In der Retina finden sich 
sehr wenig grosse Wanderzellen und wenig Gliawucherung. 


Bei diesem Falle ist das neugebildete Bindegewebe an der Papille 
schon ophthalmoskopisch beobachtet und auch anatomisch bestätigt 
worden. 


XIV. Kaninchen III. Linkes Auge. Gross, von schwarzer Farbe. 
Versuchsdauer: 87 Tage. 


2. VII. 12. Blutinjektion in den Glaskörper. Ein grosser Blutklumpen 
hängt oben im Glaskörper. 

3. VII. 12. Im unteren Teil ebenfalls eine Bluttlocke. 

5. VII. 12. In der Peripherie geht noch Licht durch. 

8. VII. 12. Es findet sich eine diffuse Glaskörpertrübung, aber sonst 
keine auffallende Veränderung. 
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10. VII. 12. Die untere Hälfte des Glaskörpers ist mit fibrinartigen 
schwebenden Trübungen erfüllt. 

16. VII. 12. Nasalwärts ist der Glaskörper nicht durchsichtig, tem- 
poralwärts ist er klar, enthält aber netzartige Trübungen. 

7. VIII. 12. Die Papille ist verschleiert. 

13. VIII. 12. Bei fokaler Beleuchtung zeigt sich noch die Blutmasse, 
sonst diffuse Triibung. 

3. IX. 12. Bei fokaler Beleuchtung ist nichts zu sehen. Bei durch- 
fallendem Licht hier und da wolkenartige Trübungen. 

7. X. 12. In der unteren Hälfte des Glaskörpers liegen noch viele 
Trübungen, punktförmige, fidige und spinnenfórmige. Die Grenze der Papille 
ist undeutlich. 

7. X. 12. Das Tier wird in Chloroformnarkose getótet. 


Anatomischer Befund: Keine Blutgerinnsel. Massenhaft rote Blut- 
kórperchen und ihr Detritus breiten sich im Glaskórper aus, besonders tem- 
poral unten. An seiner tiefsten Stelle liegen viele grosse Wanderzellen in 
der Nähe der Retina, vermischt mit roten Blutkörperchen. Die Retina ist 
normal geblieben, nur spärlich liegen hier und da grosse Wanderzellen an 
der inneren Fläche derselben, und ganz vereinzelt zahlreiche kleine Kerne, 
welche wohl ein Zerfallsprodukt der grossen Wanderzellen sind, da die Her- 
kunft von diesen deutlich zu erkennen ist. Der Papille haftet nach vorn 
ein verdichteter Glaskörper an, und im bindegewebigen Netzwerk liegen 
nur wenig grosse Wanderzellen, die Berlinerblaureaktion geben. An den 
Ciliarfortsátzen sind amöbenähnliche Zellen nur ganz spärlich zu finden. An 
der Einstichstelle endet das neugebildete Bindegewebe stumpf; durch das- 
selbe wird eine homogene Masse eingekapselt, der grosse Wanderzellen an- 
haften, mit auffallend deutlicher Berlinerblaureaktion. 


Bei diesem Falle ist folgendes zu bemerken: Trotz der langen 
Beobachtungsdauer blieben noch massenhaft rote Blutkörperchen und 
ihr Detritus zurück, ohne Gerinnsel zu bilden. Keine Veränderung 
der Retina. 


XV. Kaninchen III. Rechtes Auge. Gross, von schwarzer Farbe. 
Versuchsdauer: 110 Tage. 


18. VI. 12. Blutinjektion in den Glaskörper. Ein grosser Blutklumpen 
hängt in der Mitte des Glaskörpers, 

19. VI. 12. Der Blutklumpen ist scharf begrenzt, die peripheren Teile 
des Glaskórpers sind undurchsichtig. Die Papille ist sichtbar. 

21. VI. 12. Der periphere Teil ist leicht diffus getrübt. Die Papille 
ist nicht mehr zu sehen. 

25. VI. 12. Nasalwärts sieht man feine netzförmige Trübungen (bei 
fokaler Beleuchtung und durchfallendem Licht). 

26. VI. 12. Einige weisse Pünktchen in dem Blutflecken. 

28. VI. 12. Der Glaskörper ist ganz getrübt. 

2. VII. 12. Der Blutklumpen sieht flach aus. 

4. VII. 12. Temporal oben wird es durchsichtig. 

11. VIl. 12. Temporalwärts erhält man jetzt noch mehr rotes Licht. 
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23. VII. 12. Der unregelmässig gestaltete Blutklumpen, der hier und 
da weiss entfärbt ist, liegt in der Mitte des Pupillargebiets. Diesem folgt 
unten eine diffuse Trübung, welche bei fokaler Beleuchtung dünn und grau- 
weiss aussieht. Oben, temporal oben und nasal oben geht Licht durch. 

7. VIII. 12. In der Mitte der Papille hängt eine dunkelgraue Masse. 

20. VIII. 12. Die Trübung formiert sich dreieckig, die Spitze richtet sich 
nach oben. Auf der Trübung bleiben noch einige rote Blutflecken. 

3. IX. 12. Die Trübung sieht seitlich verschmälert aus. 

17. IX. 12. Die obere Spitze der Trübung reicht bis zur Einstich- 
stelle, wo sich ein weisser runder Fleck zeigt, von der Grósse eines halben 
Durchmessers der Papille. 

7. X. 12. In der Mitte des Glaskörpers sieht man eine strangartige 
Trübung, beiderseits davon feine Trübungen und darunter eine diffuse 
flockige Trübung. 

7. X. 12. Das Tier wird in Chloroformnarkose getötet. 


Anatomischer Befund: Ein‘ Haufen von roten Blutkörperchen und 
ihr Detritus liegt hinter der Linse, nach der von der Einstichstelle aus ein 
neugebildeter Bindegewebsstrang verläuft. Grosse Wanderzellen liegen in der 
Blutmasse, im neugebildeten Bindegewebsstrang, im Bindegewebe der Papille 
und ganz spärlich in der Retina. Ein Teil des von der Einstichstelle aus- 
gehenden Bindegewebes verläuft nach vorn nach dem Orbiculus ciliaris. Die 
Retina bleibt unverändert. Vor der Papille liegt verdichteter Glaskörper, ja 
es scheint sogar, dass neugebildetes Bindegewebe in denselben eintritt und 
nach vorn zieht. Die Wanderzellen im Netzwerk der Papille geben Berliner- 
blaureaktion. 


Bei diesem Falle ist der klinische Verlauf bemerkenswert, weil 
die Resorption der Blutmasse mustergültig vor sich ging. Nach 10 Tagen 
ist der Glaskörper in der Umgebung des Blutklumpens ganz getrübt. 
Nach 20 Tagen fängt er an, von oben her wieder klar zu werden, 
und endlich bleibt nur noch ein Bändchen übrig, welches das an der 
Einstichstelle gebildete Bindegewebe darstellt. 


XVI. Kaninchen II. Linkes Auge. Gross, von grauer Farbe. 
Versuchsdauer: 126 Tage. (Hierzu Taf. XIX, Fig. 14.) 


26. VI. 12. Blutinjektion in den Glaskörper. Ein rundlicher Blut- 
klumpen hängt temporal oben. 

28. VI. 12. Bei fokaler Beleuchtung ist der Blutklumpen nicht deut- 
lich zu sehen, eine feine netzartige Trübung beginnt sich zu bilden. 

29. VI. 12. Die Grenze des Blutklumpens wird allmählich undeutlich. 

2. VII. 12. Der Glaskörper ist ganz getrübt. 

16. VII. 12. Hinter der Linse läuft horizontal ein silberweisses Fädchen. 

30. VII. 12. Oben geht Licht durch. 

7. VIII. 12. Bei fokaler Beleuchtung sieht der vordere Teil des Glas- 
körpers grauweiss aus. 

20. VIII. 12. Die Glaskörpertrübung sieht füeherfórmig aus. 

27. VIII. 12. Die Papille ist verschleiert. 
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1. X. 12. Die Trübung wird allmählich lichter. 

29. X. 12. Bei fokaler Beleuchtung sieht man nur eine querlaufende 
weisse Linie. Unten liegen viele flockenartige Triibungen. Von der Papille 
aus breitet sich eine dünne Trübung naclı vorn oben aus; sie geht nach 
der Einstichstelle, wo sie einen dicken Strang bildet, und wo sie festhaftet. 
Ein an der Einstichstelle entspringendes weisses Band teilt sich in zwei 
Bändchen, das eine läuft nach der Papille und das andere nach vorn unten 
und endigt plötzlich. 

29. X. 12. Das Tier wird durch Verblutung getötet. 


Anatomischer Befund: Hinter der Linse, besonders in der unteren 
Hälfte, liegt ein Haufen von roten Blutkörperchen und ihrem Detritus. Das 
von der Einstichstelle ausgehende Bindegewebe reicht ziemlich tief in den 
Glaskórper und umhüllt zahlreiche grosse Wanderzellen. Vor der Papille 
befindet sich verdichteter Glaskórper, welcher nach vorn verliuft. An den 
Ciliarfortsätzen liegen spärlich Zellen mit stäbchenförmigem Kern. Die grossen 
Wanderzellen vor der Papille geben Berlinerblaureaktion. Im unteren Teil 
der Retina ist eine ziemlich umfangreiche Gliawucherung vorhanden. Dass 
der Retina parallel verlaufende Gliagewebe mit Zellenkernen von Stäbchen- 
form lässt sich von dem netzartig verlaufenden lockeren Gliagewebe deutlich 
unterscheiden. Die Limitans interna an der Grenze der Retina bleibt un- 
verändert. Die äussere Körnerschicht bildet auffallend viele Falten. In der 
Nähe der Papille ist ebenfalls Gliawucherung vorhanden. 


Bei diesem Falle war die Gliawucherung ziemlich auffallend. 
Trotz des langen Verlaufs blieb die Blutmasse hinter der Linse liegen. 


XVII. Kaninchen I. Linkes Auge. Gross, von gelblichweisser Farbe 
(kein Albino). 


Versuchsdauer: 126 Tage. 


18. VI. 12. Blutinjektion in den Glaskörper. Ein grosser Blutklumpen 
liegt nasal unten. 

19. VI. 12. Der Blutklumpen ist scharf begrenzt. Die Papille sieht 
klar aus. 

20. VI. 12. Die Umgebung des Blutklumpens wird leicht undeutlich. 

21. VI. 12. Die Papille ist nicht mehr sichtbar. 

24. VI. 12. Obwohl bei fokaler Beleuchtung der Blutklumpen scharf 
begrenzt ist, ist seine Umgebung doch undurchsichtig. 

25. VI. 12. Bei fokaler Beleuchtung sieht man in der Umgebung des 
Blutklumpens feine, netzförmige Trübungen. 

16. VII. 12. Der Blutklumpen entfärbt sich überall. Oben geht etwas 
Licht durch. 

30. VII. 12. Temporal oben erhält man etwas Licht, aber es sind 
viele Trübungen vorhanden. 

7. VIII. 12. Der durchsichtige Teil ist scharf begrenzt. Die Papille 
ist wieder sichtbar, aber sehr verschleiert. 

17. VIII. 12. Die Triibung bleibt isoliert in der Mitte, während es 
allseitig dürchsichtig geworden ist. Die Trübung ist feinfaserig, und in 
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der Mitte befindet sich eine dicke Scheibe, welche von dem Blutklumpen 
herstammt. 

27. VIII. 12. Die Triibung stellt sich senkrecht und zieht sich in die 
Lange. Überall sind viele feine Trübungen. 

25. IX. 12. Senkrecht verläuft eine weisse Trübung, sonst überall 
nur feine Trübungen vorhanden. 

22. X. 12. Der weisse Strang und die kleinen Trübungen sind noch 
vorhanden. Die Papille sieht wie gewöhnlich aus. Unter der Papille, etwas 
davon entfernt, findet sich eine runde, weisse Scheibe, mit Pigmentsaum. 

22. X. 12. Das Tier wird durch Verblutung getötet. 


Anatomischer Befund: Eine amorphe Flocke, welche nach unten 
in den verdichteten Glaskórper übergeht, wo viele grosse Wanderzellen 
eingehüllt liegen, haftet der Hinterfläche der Linse an. Temporal oben 
findet sich an der Retina ein Haufen von roten Blutkörperchen und ihrem 
Detritus. Von der Einstichstelle aus tritt das neugebildete Bindegewebe hinter 
der Linse hervor. Ebenso zieht das neugebildete Bindegewebe von der Pa- 
pille aus spitz nach vorn. Unterhalb der Papille, etwas entfernt davon, findet 
sich eine Narbe in der Retina, welche mit Gliagewebe durchsetzt ist Es ist 
wahrscheinlich eine Folge des künstlichen Einstichs. Im Bindegewebsnetz- 
werk der Papille liegen spärlich grosse Wanderzellen, auch an den Ciliar- 
fortsätzen ganz spärlich langkernige Zellen. 

Im unteren Teil der Retina ist überall Gliawucherung zu bemerken. 
Besonders im hinteren Teil ist die Retina von neugebildetem Gliagewebe 
überdeckt, wie in den vorigen Fällen; im vorderen Teil ist keine Glia- 
wucherung zu finden, sondern in der inneren Schicht der Retina haben 
sich die Müllerschen Stützfasern und Kerne vermehrt; die Fasern verlaufen 
unregelmässig, so dass die Struktur der Schicht ganz undeutlich wird. Im 
letzteren Teil sind die Sehzellen teilweise zerstört, aber keine Veränderung 
der äusseren Körnerschicht. Die grossen Wanderzellen haften gruppenweise 
an der Retina, besonders an der Stelle der Gliawucherung. 


Bei diesem Falle ist eine Gliawucherung in den inneren Retinal- 
schichten zu bemerken. Diese Wucherung ist wohl von der Gliabildung 
an der Innenfliiche der Retina zu unterscheiden. Die Gliawucherung 
innerhalb der Retina ging mit Atrophie der Stübchen- und Zapfen- 
schicht einher. 


XVIII. Kaninchen II. Rechtes Auge. Gross, von grauer Farbe. 
Versuchsdauer: 140 Tage. 


11. VI. 12. Blutinjektion in den Glaskörper. Ein tropfsteinähnlicher 
Blutklumpen hängt in der Mitte. 

12. VI. 12. Der Blutklumpen ist scharf begrenzt, nach oben schliesst 
sich ein schmaler Strang an, welcher dem Verlauf des Stichkanals entspricht. 

14. VI. 12. Die Umgebung des Blutklumpens ist etwas verschleiert. 

17. VI. 12. Die Mitte des Klumpens sieht weisslich aus. In der Um- 
gebung finden sich netzförmige Trübungen. 

20. VI. 12. Die Umgebung ist ganz getrübt. 
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26. VI. 12. Der Klumpen sieht weisslich aus. In der Umgebung 
spannen sich dicke Faden aus, von der Blutscheibe ausgehend. 

11. VIL 12. Temporalwárts wird es wieder etwas durchsichtig. 

22. VII. 12. Der Blutklumpen ist zerfallen und unregelmássig ge- 
worden. 

1. VIII. 12. Die Papille erscheint wieder, aber verschleiert. Vor der- 
selben schweben zahlreiche Pinktchen. 

27. VIII. 12. Bei fokaler Beleuchtung sieht man nur einige rote 
Flecken. 

3. IX. 12. Keine roten Flecken mehr. Im Glaskérper befinden sich 
feine netzförmige Trübungen, besonders unten. 

29. X. 12. Bei fokaler Beleuchtung sielt man eine querverlaufende 
glänzende Linie hinter der Linse. Im Glaskörper feine flockige Trübungen, 
besonders dichte im unteren Teil. Vor der Papille schweben viele Pünktchen 
und Wolken. 

29. X. 12. Das Tier wird durch Verblutung getötet. 

Anatomischer Befund: Der Hinterfläche der Linse haftet eine 
Schicht flockiger Masse an, welche ein Zerfallsprodukt der roten Blutkörper- 
chen ist. Von der Einstichstelle aus tritt das neugebildete Bindegewebe ein 
wenig in den Glaskörper ein, bald teilt es sich in zwei Äste, von denen 
der eine sich nach der hinteren Fläche der Linse richtet, der andere nach 
dem Orbiculus ciliaris verläuft, wo er in die Zonula Zinnii übergeht. Von 
der Papille aus zieht der verdichtete Glaskörper nach der hinteren Fläche 
der Linse und umschliesst die roten Blutkörperchen, ihren Detritus und die 
grossen Wanderzellen. Im verdichteten Glaskörper an der Papille finden 
sich Fibroblasten und ganz spärlich grosse Wanderzellen, die letzteren geben 
Berlinerblaureaktion. An den Ciliarfortsätzen liegen einige Zellen mit stäb- 
chenförmigen Kernen. Im unteren Teil findet sich eine umfangreiche Glia- 
wucherung, welche die Retina überdeckt, aber in relativ dünner Schicht. 
Im oberen Teil ist dieselbe Veränderung zu finden. Grosse Wanderzellen 
haften an der Retina und der Gliawucherung an. 


Bei diesem Falle war die Gliawucherung ziemlich umfangreich, 
aber nicht so dick. Das Blut ist zum grossen Teil verschwunden. 


XIX. Kaninchen I. Rechtes Auge. Gross, von gelblichweisser Farbe 
(kein Albino). 

Versuchsdauer: 141 Tage. (Hierzu Taf. XIX, Fig. 15.) 

3. VI. 12. Blutinjektion in den Glaskörper. Das Blut erscheint in der 
Vorderkammer, die zur Hälfte damit angefüllt ist. 

4. VI. 12. Die Cornea ist leicht diffus getrübt, ihre Vorderfläche ist 
gestichelt. Das Blut in der Vorderkammer restiert noch hier und da. 

5. VI. 12. Die Triibung der Cornea ist verschwunden. 

6. VI. 12. Die Blutgerinnsel in der Vorderkammer unten sehen weiss- 
lich aus. 

8. VI. 12. Die Vorderkammer wird klar, eine weisse Blutflocke in der 
unteren Hälfte. Katarakt. 

10. VI. 12. Die Vorderkammer ist wieder getrübt, leichte Iritis (Atropin). 
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14. VI. 12. Zahlreiche hintere Synechien. 

17. VI. 12. Iritis lisst nach. 

4. VII. 12. Die Blutgerinnsel am Pupillarrand sind spurlos verschwunden. 

8. VIL 12. An der vorderen Flüche der Cornea eine gitterförmige 
circumscripte Triibung. | 

22. VIL. 12. Totale Katarakt, viele hintere Synechien, eigentümliche 
Trübung der Cornea. | 

22. VII. 12. Das Tier wird durch Verblutung getötet. 


Anatomischer Befund: Die Epithelschicht der Cornea hat ungleich- 
mässige Dicke. Die Vorderkammer ist enorm tief, eine Folge der Rückwärts- 
verlagerung der Linse. Die Linse ist zum grossen Teil kataraktös, nasal 
unten tritt ein Teil derselben aus der hinteren Kapsel heraus. Die ganze 
Linse wird durch einen Bindegewebsstrang, welcher aus der Papille vor- 
springt, rückwärts gezogen. Die Papille und der Sehnerv treten durch den 
Zug des neugebildeten Bindegewebes auffallend weit in den Glaskórperraum 
vor, bis zur Nähe der Linse. Der Sehnerv ist weit in den Glaskörperraum 
hineingezerrt. Infolgedessen ist an der nasalen Seite der Papille die Retina 
dreieckig abgelóst; der Subretinalraum ist mit einer eiweissreichen Flüssig- 
keit erfüllt. Das an der Papille neugebildete Bindegewebe haftet zum grossen 
Teil an der hinteren Fläche der Linse an, ein kleinerer Teil verläuft unten 
an der Linse vorbei zum Orbiculus ciliaris, Die Retina verhält sich im 
oberen Teil ziemlich normal, aber hier und da finden sich ódematós ge- 
schwollene grosse Ganglienzellen. Die Veránderungen im unteren Teil der 
Retina sind mannigfaltig. Manchmal findet sich Glianeubildung an der Re- 
tina und eine Verwachsung der Retina mit der Hyaloidea, was das An- 
fangsstadium der Glianeubildung zu sein scheint. An andern Stellen sieht 
man eine Atrophie der äusseren Schicht, die Sehzellen sind verändert, und 
die äussere Körnerschicht ist selır dünn geworden. Ausserdem sind viele ein- 
gewanderte Pigmentschollen in allen Schichten der Retina zu sehen. Diese 
Gliawucherung und Atrophie der äusseren Schicht finden sich zuweilen neben- 
einander. An einer Stelle im unteren Abschnitt wird die Retina von neu- 
gebildetem Bindegewebe nach oben zurückgezogen, so dass sie viele tiefe 
Buchten bildet. Dieses Gliagewebe scheint oben mit dem an der Papille 
neugebildeten Bindegewebe in Verbindung zu stehen. An der Retina, be- 
sonders am neugebildeten Gliagewebe, liegen zalılreiche grosse Wanderzellen 
und ihr Detritus, einzelne isolierte Kerne. Stellenweise sind die grossen 
Wanderzellen in allen Schichten der Retina zu finden. 


In der Nähe der Einstichstelle ist eine ziemlich umfangreiche Atrophie 
der Retina zu bemerken. Die Pigmentepithelzellen und Sehzellen sind meistens 
verschwunden, aber hier und da sind Pigmentschollen zu selıen. Die äussere 
Retina ist voll von Gliawucherung. 


Die grossen Wanderzellen geben meistens Berlinerblaureaktion. An den 
Ciliarfortsätzen finden sich spärlich langkernige Wanderzellen. 


Da bei diesem Falle der Druck bei der Injektion zu stark war, 
drang das Blut in die Vorderkammer, und weil die Katarakt auftrat, 
die auf eine Verletzung der hinteren Fläche der Linse zurückzuführen 


480 Ch. Oguchi 


Ist, so war eine klinische Beobachtung des Glaskórperraums unmóglich. 
Anatomisch liess sich jedoch eine auffallende Veränderung des hinteren 
Teiles erkennen. Das an der Papille neugebildete Bindegewebe hat 
die Papille und den Sehnerven stark nach vorn gezogen. Ebenso wurde 
die Retina in ihrem unteren Teil von dem neugebildeten Gliagewebe, 
sowie von dem von der Einstichstelle ausgehenden Bindegewebe nach 
oben gezogen. Ausserdem war in der Retina eine Atrophie der äusseren 
Schicht und eine Gliawucherung zu bemerken. 


XX. Kaninchen XV. Rechtes Auge. Klein, von schwarzer Farbe. 


Versuchsdauer: 36 Tage (zwei Blutinjektionen). (Hierzu Taf. XIX, 
Fig. 16.) 

17. IX. 12. Blutinjektion in den Glaskörper. Ein grosser Blutklumpen 
liegt in dem Glaskörper. Nur temporalwärts geht ein wenig Licht dureh. 

18. IX. 12. Die Papille sieht sehr verschleiert aus. Vor der Papille 
hängt ein kleiner Blutklumpen. 

25. IX. 12. Temporal wird es durchsichtig, nasal auch ein wenig. 

Blutinjektion in den Glaskörper. Äusserlich bemerkt man keine Ver- 
änderung. 

27. IX. 12. Der Glaskörper ist ganz getrübt. 

9. X. 12. Bei fokaler Beleuehtung"sieht die Tiefe grau aus. Eine 
Blutlinie verläuft in senkrechter Richtung. 

23. X. 12. In der Mitte laufen graue Linien und Blutlinien Ein 
weisses Bändchen läuft von oben nach unten, sich allmählich ausbreitend. 
Der Augenhintergrund ist sehr versehleiert. 

23. XII. 12. Das Tier wird durch Verblutung getótet. 


Anatomischer Befund: Ein Haufen von roten Blutkórperchen und 
ihr Detritus haftet an der hinteren Flüehe der Linse, und von da breitet 
er sich nach oben nach der Einstichstelle aus und nach unten nach dem 
Orbiculus ciliaris. Eine grosse Blutmasse richtet sich von der Einstichstelle 
nach unten nasal, und dort, an der Retina, bildet sieh ein grosser Blut- 
klumpen. Die roten Blutkörperchen und ihr Detritus verteilen sich ausser- 
dem hier und da im Glaskórperraum. Das an der Einsticlistelle neugebildete 
Bindegewebe zieht hinter die Linse und umhüllt eine grosse Gruppe von 
grossen Wanderzellen. An der Papile springt neugebildetes Bindegewebe 
dreieckig vor und reicht bis zu dem an der Einstichstelle entstandenen 
Bindegewebe. Im bindegewebigen Netzwerk finden sich zahlreiche grosse 
Wanderzellen. An den Ciliarfortsitzen und dem Orbiculus ciliaris liegen 
zahlreiche rote Blutkörperchen, grosse Wanderzellen, welche einzelne Fort- 
sätze haben, und ausgesprochen amöboide Zellen. Im unteren Teil der Re 
tina sieht man hier und da eine Gliawucherung, welehe der Retina parallel 
läuft oder eine Verwachsung der Retina mit der Hyaloidea verursacht und 
zuweilen dureh ihre Schrumpfung die Retina in Falten legt. Bei diesem 
Gliawucherungsherd liegen immer Gruppen von grossen Wanderzellen Man 
kann oft bemerken, dass von einer Gruppe von grossen Wanderzellen aus 
eine Gliawucherung vorspringt, so dass man daran denken kann, dass das 
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Vorhandensein dieser Zellen in der Retina die eigentliche Ursache der Glia- 
wucherung ist. An der Retina, da, wo die Gliawucherung fehlt, haftet eine 
Schicht von Blutkörperchen. An dem grossen Blutklumpen, welcher nasal 
unten liegt, ist die Retina seitlich abgetrennt, und aus der Chorioidea tritt 
ein schmales Bündel des neugebildeten Bindegewebes in den Blutklumpen 
ein. Der Inhalt des Klumpens besteht aus Fibrinnetzen, roten Blutkörper- 
chen, sowie grossen Wanderzellen, und auch das neugebildete Bindegewebe 
und Gliagewebe aus der Retina verteilt sich in ihm. 


Bei diesem Falle scheint das Auftreten von Bindegewebe in der 
Chorioidea auf einer Verletzung derselben zu beruhen. Aber bemerkens- 
wert ist, dass zur Organisation des Blutklumpens ausser dem Binde- 
gewebe noch Gliagewebe verwendet wird, welches aus der Retina stammt. 


XXI. Kaninchen XII. Linkes Auge. Klein von schwarzer Farbe. 
Versuchsdauer: 48 Tage (zwei Blutinjektionen). 


29. VIII. 12. Blutinjektionen in den Glaskórper. Ein grosser Klumpen 
liegt in der Mitte, welcher auch bei fokaler Beleuchtung rótlich aussieht. 

31. VIII. 12. Der Blutklumpen bedeckt die temporale Hälfte, die 
nasale sieht bei durchfallendem Licht tiefrot aus. Die Papille ist rot, ver- 
schleiert. a 

3. IX. 12. Bei fokaler Beleuchtung sieht der Blutklumpen weiss aus. 
Die Papille kann man noch sehen. 

4. IX. 12. Die nasale Hälfte wird leicht dunkel. 

9. IX. 12. Bei fokaler Beleuchtung sieht man ausser dem dicken Blut- 
klumpen leichte allgemeine Trübung. 

11. IX. 12. In der nasalen Hälfte liegen feine spindelförmige Trü- 
bungen. 

18. IX. 12. Kein Licht mehr aus der Pupille. 

25. IX. 12. Zweite Blutinjektion in den Glaskörper. Bei fokaler 
Beleuchtung sieht man oben eine blasige Vortreibung, sonst keine Verän- 
derung. 

28. IX. 12. Die Trübung in der Mitte sieht rötlich aus. 

14. X. 12. Aus der Pupille kein rotes Licht. 

16. X. 12. Das Tier wird durch Luftembolie getötet. 


Anatomischer Befund: Fine Sehieht von roten Blutkörperchen 
haftet an der hinteren Fläche der Linse, daneben und hinten ist noch eine 
flockige Masse, welche zerfällene rote Blutkörperchen und grosse Wander- 
zellen enthält. Von der Einstiehstelle aus tritt das neugebildete Bindegewebe 
naeh vorn in den Glaskórperraum ein und endet stumpf; es geht auch in 
den verdichteten Glaskórper über, bis zum Orbieulus ciliaris. An der Über- 
gangsstelle finden sich zahlreiche rundliche grosse Wanderzellen und amöben- 
ähnliche Zellen, welche sieh bis zu den Ciliarfortsitzen verfolgen lassen. 

An der Retina haftet ziemlieh überall eine Schicht des verdichteten 
Glaskórpers an, worin zahlreiche rote Blutkörperchen und hier und da 
Gruppen von grossen Wanderzellen lagern Die letzteren finden sich auf- 
fallenderweise an der Ora serrata. In der Retina, besonders in der Gang- 
lienzellenschieht und inneren retikulären Schieht, ganz selten in der Zwischen- 
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körnerschicht, sieht man amöboide Zellen mit verschiedenen Fortsätzen, be- 
sonders durch ihre Berlinerblaureaktion auffallend. An einigen Stellen der 
Retina haftet eine wolkig-flockige Masse im Glaskörperraum; hier ist die 
Retina etwas nach vorn gezogen, als ob sie von dem verdichteten Glas- 
körper in die flockige Masse hineingezogen würde. In der flockigen Masse 
und ihrer bandartigen Verbindung mit der‘ Retina liegen zahlreiche rote 
Blutkörperchen. Ausser diesen flockigen Massen ist der Glaskörper ver- 
flüssigt und abgetlossen. Die Papille ist pilzfórmig angeschwollen und vor- 
getrieben, als ob sie durch den Zug des neugebildeten Bindegewebes diese 
Veränderung erlitten hätte. 


Bei diesem Falle sind amöbenähnliche Zellen in der Retina ge- 
funden worden mit auffallender Berlinerblaureaktion. Ähnliche Zellen. 
welche aus den Ciliarfortsätzen stammen, sind auch an der Grenze 
von neugebildetem Bindegewebe und verdichtetem Glaskörper zu finden. 


XXI. Kaninchen XII. Rechtes Auge. Klein, von schwarzer Farbe. 

Versuchsdauer: 48 Tage (drei Blutinjektionen). (Hierzu Taf. AIX, Fig. 18.) 

29. VIII. 12. Blutinjektion in den Glaskórper. In der Mitte ist der 
Glaskörper durchsichtig. Die Blutmasse liegt nasal und hinten. 

31. VIII. 12. Bei fokaler Beleuchtung sieht man in der Mitte des 
Glaskörpers eine stehende rote Säule, welche weiss eingesiiumt ist. Bel 
durchfallendem Licht sieht man ausserdem in der unteren llülfte eine leichte 
Trübung. Die obere Hälfte sicht tiefrot aus. Die Papille ist sichtbar. 

3. IX. 12. Eine Stelle der Blutsäule ist weisslich verändert. Es sind 
viele staubförmige Trübungen vorhanden. 

10. IX. 12. Die Trübungen haben sich vermehrt. 

Zweite Blutinjektion in den Glaskörper. Die dieke Trübung wird 
rötlich. 

11. IX. 12. Temporalwärts bleibt der Glaskörper noch durchsichtig, 
aber einige wenige kleine Triibungen sind doch vorhanden, 

14. IX. 12. Aus der Pupille kein rotes Licht. 

17. IX. 12. Dritte Blutinjektion in den Gilaskórper. Keine sicht- 
bare Veränderung. 

28. IX. 12. Die Trübung wird immer dicker. 

16. X. 12. Temporal oben und nasal oben wird es durchsichtig. 

Die Trübung sieht im allgemeinen weiss aus, aber hier und da 
restieren noch rote Flecken. Bei durehfallendem Licht sieht man im Glas- 
körper eine dreieckige Trübung, deren Spitze sich nach oben, nach der 
Einstichstelle zu, richtet und sich dann wieder ausbreitet. Die Papille wird 
von der Trübung bedeckt, aber beide Marktlügel erscheinen deutlich. Ober- 
halb der Papille sieht man eine der Einstielistellen, weiss mit einem unregel- 
missigen Rand. 

Das Tier wird durch Luftembolie getötet. 

Anatomischer Befund: Hinter der Linse findet sich eine Schicht 
von roten Blutkórperchen und ihrem Detritus, mit grossen kórnigen Wander- 
zellen; diese Schicht breitet sich nach oben und unten aus, bis zum Orbi- 
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eulus eiliaris und zum vorderen Teil der Retina. Sonst ist der Glaskórper 
verflüssigt und abgeflossen. Das an der Einstichstelle neugebildete Binde- 
gewebe reicht etwa bis zum hinteren Pol der Linse und umschliesst Gruppen 
von grossen körnigen Wanderzellen. Der von der Einstichstelle ausgehende 
Bindegewebsstrang sendet nach vorn einen Zug, welcher nach dem Orbicu- 
Jus ciliaris hin geht und stumpf endigt. An den Ciliarfortsätzen sind amö- 
boide Zellen zu finden. An der Retina sieht man hier und da Gruppen von 
grossen körnigen Zellen und Kerne, als Zerfallsprodukte der letzteren. Ge- 
ringer wie in andern Fällen ist die Gliawucherung an der Retina. In der 
inneren Schicht der Retina liegen nur wenig amöboide Zellen mit Berliner- 
blaureaktion. Im unteren Teil des Glaskórpers, von der Retina ein wenig 
entfernt, findet sich eine grosse Kugel von homogener Masse, die von 
grossen kórnigen Zellen umhüllt wird. Die Papiile ist leicht vorgetrieben; 
in der Excavation ist das Bindegewebe stark neu entwickelt, und in seinem 
Netzwerk liegen enorm viele grosse und mittelgrosse kórnige Wanderzellen 
mit Berlinerblaureaktion. 

An einer Stelle der Gliawucherung liegen einzelne sich nach van 
Gieson rot fürbende Bindegewebsfasern, die anscheinend von der Chorioidea 
ausgehen und durch eine Verletzung mit der Nadel hervorgerufen sind. 


Bei diesem Falle ist die Bindegewebsneubildung an der Papille 
auffallend stark, und in ihrem Netzwerke liegen zahlreiche Wander- 
zellen. Eine grosse Kugel an der Retina, im unteren Teil des Glas- 
körpers, scheint ein zerfallener Blutklumpen zu sein, welcher im ver- 
fliissigten Glaskörper nach unten gesunken ist. Das von einer der 
Einstichstellen ausgehende Bindegewebe ist fast bis zur Mitte des 
Glaskörpers zu verfolgen. 


XXIII. Kaninchen XI. Linkes Auge. Klein, von grauer Farbe. 

Versuchsdauer: 63 Tage (vier Blutinjektionen). (Hierzu Taf. XX, Fig. 19 
bis 22.) 

29. VIII. 12. Blutinjektion in den Glaskórper. Zwei Blutklumpen in 
der Mitte. 

31. VIII. 12. Ein grosses leiterförmiges Blutgerinnsel liegt in der Mitte, 
die Papille ist verdeckt. 

3. IX. 12. Temporal oben und nasal oben ist der Glaskórper durch- 
sichtig, aber das ophthalmoskopische Bild ein wenig verschleiert. 

10. IX. 12. Aus der Pupille kein rotes Licht. 

Zweite Blutinjektion in den Glaskórper. Keine besondere Ver- 
ünderung. 

17. IX. 12. Dritte Blutinjektion. keine Veränderung. 

23. IX. 12. Bei fokaler Beleuchtung sieht die Trübung weisslich aus, 
mit roten Flecken 

25. IX. 12. Vierte Blutinjektion. Ohne Veränderung. 

3.X. 12. Die Trübung ist in der Mitte sehr dick; diese entspricht 
dem Blutklumpen. Sonst ist diffuse dünne Trübung vorhanden. 

14. X. 12. Nasal und unten wird es durchsichtig. 

32* 
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29. X. 12. Eine sšulenfórmige Trübung verlšuft in senkrechter Rich- 
tung, nach oben sich ausbreitend, nach der Einstichstelle, nach unten wird 
sie allmählich dünner. 

30. X. 12. Nasal und temporal ist es durchsichtig, nur die untere 
Hälfte der Papille ist sichtbar. 

31. X. 12. Das Tier wird durch Verblutung getötet. 


Anatomischer Befund: Kein Blutklumpen sichtbar, hinter der Linse, 
besonders unten, wenig rote Blutkörperchen und ihr Detritus, sonst ist der 
Glaskörperraum von einer wolkigen Masse erfüllt. Die Papille tritt etwas 
in den Glaskörperraum vor, und zwar infolge des Zuges des neugebildeten 
Bindegewebes, welches allmählich zu einem Bündel wird und in das von 
der Einstichstelle aus gebildete Bindegewebe übergeht. Die Bindegewebs- 
entwicklung verbreitet sich von der Papille aus in der Ebene der Retina; 
durch seine Schrumpfung wird die Retina verzogen und bildet grosse Falten. 
Im oberen Teil sind mehrere Einstichstellen, von denen aus in den Glas- 
körperraum grosse Bindegewebsbündel eintreten, nach der Hinterfläche der 
Linse zu. Ein Bündel verläuft von da vorwärts nach dem Orbiculus ciliaris 
und zieht ihn in den Glaskörperraum vor. Der obere Teil der Retina ist 
dreieckig abgelöst und bildet viele Falten, der subretinale Raum enthält 
eine flockige Masse, die Retina ist atrophisch. Im unteren Teil der Retina 
ist hier und da Faltenbildung zu sehen. Der verdichtete Glaskörper haftet 
an der Retina fest und ist mit ihr verwachsen. An diesen Stellen findet 
man auch Gliawucherung. Die wolkige Masse im Glaskörper wird nach der 
Retina zu allmählich schmäler und haftet schliesslich an ihr fest, wodurch 
eine Faltenbildung derselben entsteht. Die Gliawucherung ist oft ziemlich 
stark und mit Bindegewebsfasern untermischt, deren Ursprung sich oft nicht 
erkennen lässt. Im nasalen unteren Teil springt die Retina dreieckig vor 
und ist gefaltet, an dieser Stelle entspringt ein Bindegewebsbündel aus der 
Chorioidea, geht durch die gefaltete Retina in das von der Einstichstelle 
kommende Bindegewebe über, welches von Gliagewebe umhüllt ist. Unter 
. dem Einfluss dieser vorspringenden Falte entstehen in der Retina zwei lange 
Falten, von denen die eine nach temporal unten, die andere nach oben 
verläuft. Unterhalb der Papille zeigt die Retina an einer Stelle eine starke 
Atrophie der äusseren Schichten. Die Retina ist auch sonst ausgedehnt atro- 
phisch verändert. Im unteren Teil ist die Retina hier und da leicht ab- 
gelöst, der subretinale Raum enthält eine flockige Masse und pigmentierte 
oder nichtpigmentierte grosse Zellen. An der inneren Fläche der Retina 
haften noch rote Blutkörperchen, ihr Detritus und grosse kórnige Wander- 
zellen. In der unteren Ora serrata ist die Retina etwas gekrümmt und ver- 
dickt, an dieser Stelle sind die Pigmentepithelzellen gewuchert und in die 
Retina eingewandert. Die Ciliarfortsiitze enthalten hier und da grosse Blasen 
mit flockiger Masse. 


Bei diesem Falle ist die Retina an der Papille durch den Zug 
des neugebildeten Bindegewebes in grosse Falten gelegt. Durch starke 
Bindegewebsentwicklung an den Einstichstellen ist die Retina lokal 
abgelöst. Ein Zug des Bindegewebes verläuft nach dem Orbiculus 
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ciliaris und zieht ihn in den Glaskórperraum hinein. In der Ebene 
der Retina entwickeltes Gliagewebe, selten Bindegewebe, wahrschein- 
lich aber auch verdichteter Glaskörper, ziehen die Retina zusammen, 
bilden Falten und eine leichte Ablösung. Die im nasal-unteren Teil 
liegende dreieckige Falte der Retina und der sie durchziehende Binde- 
gewebsstrang sind wahrscheinlich die Folge einer künstlichen Läsion, 
aber bemerkenswert ist, dass dadurch in der Retina zwei lange Falten 
entstanden sind, und dass der neugebildete Bindegewebsstrang von 
Gliagewebe umhüllt ist, das aus der Retina stammt. 


XXIV. Kaninchen XI. Rechtes Auge. Klein, von grauer Farbe. 

Versuchsdauer: 63 Tage. (Drei Blutinjektionen.) (Hierzu Taf. XIX, Fig. 17.) 

29. VIII. 12. Blutinjektionen in den Glaskörper. Ein Blutklumpen liegt 
oben und ein anderer nasalwiirts. 

31. VIII. 12. Der durchsichtige Teil sieht tiefrot aus. 

1. IX. 12. Der durchsichtige Teil ist etwas getrübt. 

4. IX. 12. Oben und temporal bleibt der Glaskörper noch durchsichtig, 
aber leicht getriibt. Es scheint, dass vom Blutklumpen temporalwürts strahlen- 
fórmige feine Trübungen ausgehen. 

9. IX. 12. Aus der Pupille kein rotes Licht mehr. 

10. IX. 12. Zweite Dlutinjektion. Keine Veründerung. 

17. IX. 12. Dritte Blutinjektion. Keine Veränderung. 

25. IX. 12. Oben nasal ist es ein wenig durchsichtig. 

3. X. 12. Bei fokaler Beleuchtung sieht die Trübung weisslich aus, 
mit einigen Blutlinien. 

30. X. 12. Temporal und nasal oben geht Licht durch, scharf begrenzt. 
Die Papille wird von der Trübung bedeckt, nur die Markflügel sind zu 
sehen. 

31. X. 12. Das Tier wird durch Verblutung getótet. 


Anatomischer Befund: Kein Blutklumpen mehr, aber noch rote 
Blutkörperchen und ihr Detritus im vorderen Teil des Glaskórpers. Von der 
Einstichstelle aus verliuft neugebildetes Bindegewebe mit Gruppen von roten 
Blutkörperchen und grossen Wanderzellen nach unten, teils hinter die Linse, 
teils nach unten hinten bis zur Retina, wo anscheinend eine Läsion statt- 
gefunden hat. An dieser Stelle ist die Retina in ihrer ganzen Breite atro- 
phiert und von grossen Wanderzellen und gewanderten Pigmentschollen 
durchsetzt, die Chorioidea dagegen ist verdickt. Das von der Retina aus 
gewucherte Gliagewebe umhüllt bis auf weite Strecken den Bindegewebs- 
strang. Àm unteren Teil der Ora serrata ist die Retina faltig und verdickt. 
Die Glaslamelle der Chorioidea zeigt in der Gegend der Ora serrata stellen- 
weise kugelige Verdickungen, so dass die Pigmentepitlielschicht hier vor- 
geschoben ist. In der Retina finden sich eingewanderte Pigmentschollen. 

Sonst ist die Retina nórmal. An ihrer unteren Flüche sind hier und 
da relativ wenig grosse Wanderzellen und ihre Kerne zu finden. Zellen im 
Bindegewebsnetzwerk der Papille sind spiirlich vorhanden. 


Tn diesem Falle zeigt die Retina unten einen breiten, atrophischen 
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Herd, welcher dem an der Einstichstelle ähnlich ist: von dieser Stelle 
aus verläuft nach oben ein Gliagewebsstrang, sowie ein neugebildeter 
Bindegewebsstrang aus der Einstichstelle, welche beide. ineinander 
übergehen. Diese Stelle scheint ein Verletzungsprodukt zu sein. In der 
Ora serrata findet sich eine stellenweise kugelige Verdickung der Glas- 
lamelle der Chorioidea und eine Pigmentatrophie der Retina. 


XXV. Kaninchen VIII. Linkes Auge. Mittelgross, von gelbbrauner 
Farbe. 

Versuchsdauer: 99 Tage. (Zwei Blutinjektionen.) ‘Hierzu Taf. XX bis 
XNII, Fig. 23— 26.) 

25. VII. 12. Iridektomie nach oben. 

12. VIIL 12. Die Wunde verheilt glatt. Eine kleine circumscripte 
Trübung im oberen Teil der Linse. 

14. VIII. 12. Blutinjektion in den Glaskórper. Ein grosser unregel- 
mässiger Blutklumpen im Glaskörper. 

16. VIII. 12. Die Umgebung ist etwas getrübt. 

17. VIII. 12. Die Mitte des Blutklumpens ist etwas weisslich. Licht 
geht nicht durch die Papille. 

22. VIII. 12. Zweite Blutinjektion. Keine Veränderung. 

23. VIII. 12. Temporalwürts ist der Glaskórper nur wenig durch. 
sichtig. 

31. VIII. 13. Nasalwürts ist der Glaskórper auch nur wenig durch- 
sichtig. 

2. IX. 12. Die Trübung in der Mitte ist dicht, einige Blutflecke. 

9. IX. 12. Oben, temporal und nasal geht Licht dureh. Die Grenze 
der Trübung ist scharf. 

23. IX. 12. Die Trübung ist fücherfórmig; temporal oben und nasal 
oben ist der Glaskörper durchsichtig. 

8. X. 12. Die Trübung wird allmählich schmal, so dass sie nach und 
nach säulenähnlich wird. 

12. X. 12. In der Gegend der Papille erscheinen quer und senkrecht 
verlaufende weisse Stränge, wie bei der sog. Retinitis proliferans. 

29. X. 12. In der Mitte des Glaskörpers läuft eine säulenförmige 
Trübung in senkrechter Richtung, deren oberes Ende nach der Einstich- 
stelle hinzieht, und deren unteres Ende immer dünner wird und schliesslich 
verschwindet. Sonst ist der Glaskörper klar. Bei durchfallendem Licht sieht 
man den oberen Rand der Linse. In der Gegend der Papille findet sich 
eine runde, dicke Säule (a), welche nach oben und etwas nasal gelegen ist 
und endlich von einem starken Strang (d) bedeckt wird, welcher von der 
Einstichstelle aus nach unten an der hinteren Fläche der Linse vorbeizieht. 
In der oberen Hälfte der Säule ist eine silberweisse Furche (b) zu sehen, 
und in der Umgebung der Furche sind feine rote Ästehen zu finden, wie 
kleine Gefässchen. Am hinteren Ende der Säule ist die Retina dunkel. Von 
der Gegend des vorderen Endes der Säule aus breiten sich die Mark- 
fliigel (c) beiderseits aus, sie scheinen etwas gefaltet und vorgetrieben zu 
sein, durch den Zug des davor liegenden Strangs. Die Säule, der Strang 
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und die Markfliigel sehen alle weisslich und etwas glinzend aus (ophthal- 
moskopiseh). 





Fig. 1. 


1. XI. 12. Das Tier wird durch Verblutung getótet. 


Anatomischer Befund: Rote Blutkórperchen und ihr Detritus liegen 
nur in geringer Menge hinter der Linse. Die Papille und der Sehnerv (a) sind 
stark nach vorn oben in den Glaskörper vorgetrieben. Das am Zentralgefäss- 
kanal neugebildete Bindegewebe (b) erscheint an der unteren Fläche des Seh- 
nerven im Glaskörperraum und verläuft nach vorn, teils nach dem an der Ein- 
stichstelle gebildeten Bindegewebe zu, teils hinter die Linse, Im Netzwerk 
des Bindegewebes am Zentralgefässkanal liegen zahlreiche Lymphoeyten. Das 
an der Einstichstelle neugebildete Bindegewebe (d) zieht teils nach der Pa- 
pille, teils hinter die Linse. Das Bindegewebsbündel enthält Gruppen von 
grossen körnigen Wanderzellen. Die Retina an der Papille wird durch deren 
Vortreibung ebenfalls vorgezogen und bedeckt den Sehnerven mit einer 
atrophischen dünnen Schicht, ohne dass Netzhautablösung zu finden ist. Die 
Retina ist im allgemeinen gut erhalten, sogar am Sehnerven enthält sie 
noch Sehzellen. Die Markflügel (c) sind vorgetrieben und bilden eine Falte 
in der Retina, ohne dass ein subretinaler Raum vorhanden wäre. Die mark- 
haltigen Fasern sind in der Retina hier und da atrophiert und bilden Hohl- 
räume. Im unteren Teil der Retina findet sich eine ausgedehnte Glia- 
wucherung. Die Retina bildet zahlreiche Falten und Buchten. Das neu- 
gebildete Gliagewebe überdeckt diese Stelle flach. In der Mitte dieser Stelle 
springt das Gliagewebe triehterfórmig vor und zieht hinter die Linse, wo 
es in den verdichteten Glaskórper und das neugebildete Bindegewebe über- 
geht. Grosse Wanderzellen sind überall im neugebildeten Gliagewebe zu finden. 
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An der inneren Fläche der Retina haften spärlich hier und da isolierte 
oder gruppierte grosse Wanderzellen und ihre Kerne. An den Ciliarfort- 
sätzen liegen wenig amöbenähnliche Zellen. 


Bei diesem Falle konnte man schon ophthalmoskopisch in der 
Gegend der Papille neugebildete Stränge beobachten, die nichts anderes 
waren, als der vorgetriebene Sehnerv, das neugebildete Bindegewebe 
und die vorgetriebenen Markflügel. Die Papille und der Sehnery waren 
durch den Zug des neugebildeten Bindegewebes stark nach vorn ge- 
treten. Das im unteren Teil der Retina entwickelte Gliagewebe ver- 
lief in dreieckiger Form weit in den Glaskörperraum hinein. 


XXVI. Kaninchen VIII. Rechtes Auge. Mittelgross, von gelbbrauner 
Farbe. 
Versuchsdauer: 99 Tage (vier Blutinjektionen). 


25. VII. 12. Blutinjektion in den Glaskörper nach Punktion der Vorder- 
kammer. Wegen der Verengerung der Pupille ist der Zustand im Glaskórper 
nieht klar ersichtlich. 

26. VII. 12. Ein grosser Blutklumpen hängt in der Mitte. Die Peri- 
pherie ist durchsichtig. 

1. VIII. 12. Temporal und nasal ist der Glaskörper durchsichtig, aber 
es sind feine Trübungen vorhanden. 

Zweite Blutinjektion (nach Punktion der Vorderkammer). 

6. VIII. 12. Das Blutgerinnsel liegt in der Mitte als rötlichweisse 
Membran. Aus der Pupille kein rotes Licht. 

14. VIII. 12. Dritte Blutinjektion. Keine Veränderung. 

22. VIII. 12. Vierte Blutinjektion. Keine Veränderung. 

31. VII. 12. Oben ist der Glaskórper ein wenig durchsichtig. 

1. XI. 12. Die Trübung ist in der Mitte dick. Oben, temporal oben 
und nasal oben geht Licht durch. 

1. XI. 12. Das Tier wird dureh Verblutung getótet. 


Anatomischer Befund: Hinter der Linse findet sich eine Schicht 
der fibrinósen Membran, dabei wird eine grosse Gruppe von grossen Wander- 
zellen von Bindegewebe umhüllt. Das Bindegewebe lässt sich bis zur Ein- 
stichstelle verfolgen. Die Papille und der Sehnerv werden nach vorn ge- 
zogen und reichen bis in die Nähe der Linse. Die ganze Retina ist ab- 
gelöst und zieht sich bis zur Linse hin, ebenso die Papille. Die Retina ist 
in eine gliöse Membran verwandelt. Der grosse subretinale Raum enthält 
eiweissreiche Flüssigkeit, Fibrin und zahlreiche rote Blutkörperchen. Die 
Pigmentepithelschicht ist hier und da verdickt, und daneben finden sich 
grosse Wanderzellen und Gruppen von roten Blutkérperchen und ihrem 
Detritus. An den Ciliarfortsitzen sind amöboide Zellen zu finden. Im Ciliar- 
körper sieht man hier und da grosse Blasen. 


Bei diesem Falle war die Bindegewebsneubildung sehr stark, so 
dass die Papille und der Sehnerv nach der hinter der Linse neu- 
' gebildeten Bindegewebsmembran hingezogen wurden, infolgedessen 
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wurde die Retina total abgelöst. Wegen des Vorhandenseins zahl- 
reicher roter Blutkörperchen in der subretinalen Flüssigkeit ist es 
nicht ganz ausgeschlossen, dass die eine oder andere Blutinjektion 
primär teilweise in den Subretinalraum erfolgt ist. 


XXVII. Kaninchen VII. Linkes Auge. Mittelgross, von grauer Farbe. 
Versuchsdauer: 91 Tage (zwei Blutinjektionen). 


18. VII. 12. Blutinjektion in den Glaskórper. 

19. VII. 12. Zwei Blutklumpen liegen im Glaskörper, der kleinere 
vorn, der gróssere tief unten, die Peripherie ist durchsichtig. 

22. VII. 12. Der Klumpen ist ganz undurchsichtig, nur nasalwürts ist 
eine feine netzartige Trübung vorhanden. 

25. VII. 12. Aus der Pupille kein rotes Licht. 

29. VII. 12. Von dem Blutklumpen gehen temporal drei weisse Streifen 
aus. Temporal ist der Glaskörper nur ein wenig durchsichtig. 

1. VIII. 12. Zweite Blutinjektion. Keine auffallende Verände- 
rung. 
6. VIII. 12. Der Blutklumpen sieht hier und da weisslich aus. Nasal 
oben wird der Glaskórper durchsichtig. 

9. IX. 12. Die Papille erscheint ganz verschleiert. 

30. IX. 12. Oben wird der Glaskórper weiter klar. 

12. X. 12. Die Triibung hat im unteren Abschnitt Dreiecksform. Das 
Zentrum der Papille ist von einer flockigen Masse bedeckt. Ausserdem 
schwebt vor derselben eine zweite, erheblich gróssere Flocke. 

17. X. 12. Temporalwürts ist der Glaskórper bedeutend durchsichtiger 
geworden. 

17. X. 12. Das Tier wird dureh Verblutung getótet. 


Anatomischer Befund: Im vorderen Teil des Glaskórperraums findet 
sich noch ein Haufen von roten Blutkörperchen mit ihrem Detritus, und 
hier und da Gruppen von grossen Wanderzellen sowie einige homogene 
Schollen im Glaskörper, an denen grosse Zellen festhaften. An der Limitans 
interna der Retina sieht man hier und da eine Schicht von gewucherter 
Glia, aber es fehlen die in den früheren Versuchen beobachteten parallel 
angeordneten mächtigen Fasern, man sieht nur eine netzförmige Auflagerung. 
An der inneren Fläche der Retina haften zerstreut grosse Wanderzellen und 
einzelne isolierte Kerne von solchen. Im unteren Teil der Retina findet sich 
eine kleine Stelle, wo die Pigmentepithelien stark gewuchert und in die 
Retina, entlang den verdickten Stiitzfasern, eingewandert sind. Im gewucher- 
ten Bindegewebsnetzwerk der Papille liegen viele verschiedene Zellformen, 
welche Berlinerblaureaktion geben. Das an der Einstichstelle neugebildete 
Bindegewebe bleibt auf diese beschränkt. An den Ciliarfortsätzen sind 
amöboide Zellen zu finden. 


Bei diesem Falle ist das neugebildete Bindegewebe an der Ein- 
stichstelle nicht in den Glaskörperraum getreten; von der Blutmasse 
ist noch viel im Glaskörper zurückgeblieben. Im Bindegewebsnetzwerk 
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der Papille liegen relativ zahlreiche Zellformen, welche zerfallenes 


Blut enthalten. 


XXVIII. Kaninchen VII. Rechtes Auge. Mittelgross, von grauer Farbe. 
Versuchsdauer: 91 Tage (drei Blutinjektionen). (Hierzu Taf. XXI, Fig. 27.) 


18. VIL 12. Blutinjektion in den Glaskörper. In der Mitte eine Blut- 
säule, ausserdem nasalwärts ein grosser Blutklumpen. 

22. VII 12. Eine grosse Trübung liegt in der Mitte des Glaskórpers, 
nur in der Peripherie ist derselbe durchsichtig. 

25. VII. 12. Nur nasalwürts ist der Glaskórper durchsichtig. 

Zweite Blutinjektion. Keine Veränderung. 

29. VII. 12. In der Mitte liegt eine säulenförmige, dichte Trübung, 
deren Peripherie eine netzartige Trübung zeigt. Nur temporalwärts geht 
Licht durch. 

1. VIII. 12. Dritte Blutinjektion. Oben sieht man einige Luftblasen. 

2. VIII. 12. Keine Luftblasen mehr. Alles sieht wie früher aus. 

6. VIII. 12. Oben wird es allmählich durchsichtig. Die Papille ist er- 
kennbar. 

12. VIII. 12. Bei fokaler Beleuchtung sieht man eine fächerförmige 
etwas rotliche Trübung, deren oberes Ende sich verschmälert. Diese Trübung 
wird klarer bei durchfallendem Licht. An der Papille springt nach vorn 
ein Strang vor, welcher die grosse dicke Trübung im Glaskörper erreicht. 
Er zeigt eine parallaktische Verschiebung. 

23. VIII. 12. Die Papille ist nur unklar zu erkennen, weil sich die 
Trübung in ihrer Lage verändert hat. 

2. IX. 12. Die dreieckige grosse dieke Trübung sitzt vorn unten, der 
Strang spannt sich von der Mitte der Papille bis zur Spitze der dreieckigen 
Trübung aus. 

5. IX. 12. Das Bild wird wieder 
deutlicher. 

23. IX. 12. Die Trübung wird 
immer kleiner. Zahlreiche punktförmige 
Trübungen im Glaskórper. 

12. X. 12. Das Bändchen wird 
etwas schmäler. Oben sieht man eine der 
drei Einsticlistellen, welche einen weissen 
f Fleck zeigt und von Pigment um- 

Fig. 2. säumt ist. 

17. X. 12. Die dreieckige Triibung ist noch zu sehen; ihr unterer 
Teil wird allmählich dünner. Das schmale lange Bändchen spannt sich aus 
wie eine Arteria hyaloidea persistens. Sonst ist der Glaskörper ziemlich klar, 
temporalwärts aber liegen punktförmige Trübungen. Vor der Papille schweben 
ebenfalls punktförmige Trübungen. 

17. X. 12. Das Tier wird durch Verblutung getötet. 


Anatomischer Befund: Die Blutmasse ist noch in beträchtlicher 
Menge im vorderen Teil des Glaskörpers vorhanden. Hier finden sich 
relativ grosse Klumpen einer feinen flockigen, amorphen Masse. Um 
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diese Klumpen sind Wanderzellen gruppiert, die teilweise keine Berliner- 
blaureaktion geben. Hier und da finden sich enorm vergrósserte Wander- 
zellen, andere beginnen zu zerfallen, so dass ihre Kerne isoliert zu finden 
sind. Im Bindegewebsnetzwerk der Papille liegen verschiedene Zellformen. 
Die Berlinerblaufärbung ist bis in den extrabulbären Teil des Sehnerven hinein 
zu beobachten. 

Im Zentrum der Papille springt ein bindegewebiger schmaler Fortsatz 
vor und erreicht die noch vorhandene Blutmasse. Der Strang besteht aus 
bindegewebigen Fasern und in seinem Verlauf enthält er Gruppen von 
Fibroblasten. An der Retina und in der Nähe derselben liegen in Gruppen 
zahlreiche grosse Wanderzellen. Die Auflagerung des neugebildeten Glia- 
gewebes auf der Retina findet sich besonders im unteren Teil. In der Gang- 
lienzellenschicht und inneren retikulären Schicht, selten in der inneren Kórner- 
schicht, finden sich rundliche Hohlräume. Das an der Einstichstelle neu- 
gebildete Bindegewebe bleibt auf diese beschränkt. Zwischen den zwei Ein- 
stichstellen an der inneren Fläche der Retina spannt sich ganz flach neu- 
gebildetes Bindegewebe aus. An den Ciliarfortsätzen liegen amöboide Zellen, 
welche deutliche Berlinerblaureaktion geben. 


Bei diesem Falle liess sich das an der Papille entwickelte lange 
Bindegewebsbändchen, einer Arteria hyaloidea persistens gleichend, 
sehr gut ophthalmoskopisch beobachten. 


XXIX. Kaninchen XVII. Linkes Auge. Gross, von grauer Farbe. 
Versuchsdauer: 48 Tage (einmalige Absaugung des Glaskörpers). 


25. IX. 12. Blutinjektion in den Glaskörper. Ein grosser Blutklumpen 
liegt temporal. 

27. IX. 12. Nur nasalwärts ist der Glaskörper durchsichtig. 

30. IX. 12. Aus der Pupille kein rotes Licht. 

3. X. 12. Bei fokaler Beleuchtung sieht der Glaskörper oben rötlich- 
weiss und unten hellgrau aus. Viele weisse Streifen verlaufen hier. 

11. X. 12. Bei fokaler Beleuchtung sieht man eine breite weisse 
Trübung, worauf viele weisse Streifen sich kreuzend verlaufen. 
| Absaugung des Inhaltes des Glaskórperraums von oben (16 Tage 
nach der Einspritzung). Man erhält O,4cem einer dünnen strohgelben, ge- 
trübten Flüssigkeit. 

Nach der Operation sieht man im Glaskörperraum zentral eine grosse 
Blutmasse, deren Rand von einer weissen alten Trübung unregelmässig be- 
deckt ist. Die Flüssigkeit enthält normale und zerfallene rote Blutkörperchen, 
wenig Lympliocyten und grosse Rundzellen. 

13. X. 12. Das wieder hervortretende Blut sieht in der Mitte tiefrot 
aus. Die Triibung in seiner Umgebung wird dieker und kreideweiss. 

23. X. 12. Oben und hinten hat sich Katarakt gebildet. 

26. X. 12. Die Blutmasse bleibt nasal oben sichelförmig. 

12. XI. 12. Die Linse ist ganz getrübt. 

Das Tier wird durch Verblutung getötet. 

Anatomischer Befund: Der Glaskérper fehlt zum grossen Teil, nur 
oben und unten restiert noch ein wenig. In der faserigen Geriistsubstanz 
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des Glaskórpers ist eine eiweissreiche Masse eingelagert. Zahlreiche rote Blut- 
körperchen liegen zerstreut in der Gerüstsubstanz. Der andere Teil des 
Glaskórperraums ist von einer flockigen Masse erfüllt. Die Retina ist im 
unteren Teil breit abgelóst. Der subretinale Raum ist mit einer flockigen, 
diekgeronnenen Masse angefüllt. Oberhalb der Papille findet sich auch eine 
kleine Ablösung. Die abgelöste Retina ist atrophisch veründert. Hinter der 
Linse findet sich ein Haufen roter Blutkórperchen, zu denen sich von der 
Einstichstelle aus neugebildetes Bindegewebe hinzieht. In seinem Verlauf 
vereinigt es sich mit dem von der Papille herkommenden Bindegewebe. In 
beiden Bindegewebsbündeln sind zahlreiche rote Blutkörperchen enthalten. 
Im Bindegewebsnetzwerk der Papille liegen grosse Wanderzellen und rote 
Blutkörperchen. Die hintere Kapsel der Linse ist abgerissen; eine kataraktöse 
Veränderung ist besonders im hinteren Teil zu sehen. Ein Haufen roter 
Blutkörperchen findet sich in der Linse, welche durch neugebildete Binde- 
gewebszüge nach unten gezogen wird. An den Ciliarfortsätzen haben sich 
mehrere grosse Blasen gebildet, auch amóboide Zellen sind hier zu finden. 
Wegen der Anlagerung eiweissreicher Flüssigkeit an die Retina sind hier 
weder Zellen, noch Blutbestandteile auf der Limitans interna zu sehen. 


Bei diesem Falle wurde ein grosser Teil des Glaskórpers abge- 
saugt, und der entstandene Hohlraum füllte sich mit einer eiweiss- 
reichen Flüssigkeit an. Die abgesaugte Flüssigkeit war noch getrübt 
und enthielt wenig Blutbestandteile und Wanderzellen. Die Katarakt 
ist auf eine Verletzung zurückzuführen. 


XXX. Kaninchen XVII. Rechtes Auge. Gross, von grauer Farbe. 

Versuchsdauer: 48 Tage (einmalige Absaugung des Glaskörpers). 

25. IX. 12. Blutinjektion in den Glaskörper. 

26. IX. 12. In der Mitte liegen Blutklumpen und streifige Gebilde. 

27. IX. 12. Nasal und unten ist der Glaskörper dunkel; temporal, und 
oben leuchtet derselbe tiefrot auf. 

30. IX. 12. Aus der Pupille kein rotes Licht. 

24. X. 12. In der Tiefe sieht der Glaskörper diffus getrübt aus. | 

Absaugung des Inhaltes des Glaskórpers von oben (29 Tage nach 
der Einspritzung). Man erhált 0,3 ccm einer dünnen sirupartigen ganz 
wenig getrübten, farblosen Flüssigkeit. Das Sediment der Flüssigkeit enthält 
nur spärlich Lymphocyten und grosse Zellen. Die Flüssigkeit über dem 
Sediment reagiert alkalisch, keine Eiweiss- und Biuretreaktion. Nach der 
Operation sieht der Glaskörper bei fokaler Beleuchtung temporal oben 
slänzend aus, bei durchfallendem Licht ist er halb durchsichtig. 

25. X. 12. Temporal oben wird der Glaskórper wieder undurchsichtig. 

26. X. 12. Temporal oben ist eine dichte Trübung zu sehen. 

27. X. 12. Nasal oben beginnende Katarakt. 

11. XI. 12. Die hintere Schicht der Linse ist ganz getrübt. 

12. XI. 12. Das Tier wird durch Verblutung getótet. 

Anatomischer Befund: Der Glaskórper ist nur oben und ganz 
wenig nach unten vorhanden, sonst ist der Raum durch eine flockige Masse 
ersetzt. Hinter der Linse liegt ein Haufen roter Blutkórperchen und ihr De- 
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tritus. Von der Einstichstelle aus zieht bis hierher ein neugebildeter Binde- 
gewebsstrang, ein zweiter von der Papille aus, wodurch dieselbe nach vorn 
gezogen wird. Die hintere Kapsel der Linse ist zerrissen, und die Rinden- 
massen derselben treten in den Glaskórperraum ein. Im Glaskórperraum 
finden sich zerstreut rote Blutkórperchen, Morgagnische Kugeln und grosse 
Wanderzellen. An einer Gruppe von grossen Wanderzellen an der hinteren 
Fläche der Linse sind Epithelzellen zu finden, welche aus der Linsenkapsel 
herausgewuchert sind. An der inneren Fläche der Retina ist überall neu- 
gebildetes Gliagewebe zu finden, welches zahlreiche grosse Wanderzellen 
enthält; dadurch bildet die Retina besonders im unteren Teile viele Falten. 
Ausserdem finden sich hier und da an der Retina Gruppen von Morgagni- 
schen Kugeln. Im Bindegewebsnetzwerk der Papille liegen zahlreiche grosse 
Wanderzellen und ihre Kerne, ebenso am Ciliarkörper, ferner amöboide Zellen, 
rote Blutkörperchen und Morgagnische Kugeln. In den Ciliarfortsätzen sind 
mehrere Blasen vorhanden. 


Bei diesem Fall trat nach der Absaugung des Glaskörpers keine 
Netzhautablósung ein, die Gliawucherung war an der Retina auffallend 
stark; sie scheint schon vor der Absaugung bestanden zu haben. Die 
abgesaugte Fliissigkeit war schon klarer als im vorigen Versuche. 


Ich füge noch fünf Fülle hinzu, in welchen die Tiere im Ver- 
laufe des Versuchs eingegangen sind, da die Beobachtung derselben 
manches Bemerkenswerte bietet. 


XXXI. Kaninchen XIV. Rechtes Auge. Mittelgross, von gelblich- 
grauer Farbe. 


Versuchsdauer: 2,5 Tage. 


10. IX. 12. Blutinjektion in den Glaskórper. Im hinteren Teil ein 
grosser breiter Blutklumpen. 

11. IX. 12. Aus der Pupille kein rotes Licht. 

12. IX. 12. Das Tier ist gestern Nacht eingegangen. Fixierung des 
Bulbus in modifizierter Zenkerschen Lösung. 


Anatomischer Befund: Eine geronnene Blutmasse liegt vor der 
Papille, etwas entfernt naeh vorn und unten, ausserdem in einem Fibrin- 
netz eine Gruppe roter Blutkörperchen und ihr Detritus. Dabei ist der 
Glaskörper teilweise verflüssigt, und der Raum ist durch eine flockige Masse 
ersetzt. In der physiologischen Excavation erscheint das Glaskörpergerüst 
verdichtet, darin befinden sich zahlreiche Lymphocyten und grosse Wander- 
zellen. Diese Zellformen findet man auch vorn in der Umgebung des Blut- 
gerinnsels. An dem Ciliarkörper finden sich viele mittelgrosse und grosse 
Wanderzellen In der Glaskörpergerüstsubstanz, welche verdichtet erscheint, 
liegen zerstreut rote Blutkörperchen und ihr Detritus, selten grosse Wander- 
zellen Berlinerblaureaktion ist im allgemeinen nicht vorhanden, nur einige 
grosse Wanderzellen in der Papille färben sich ganz wenig blau. 


XXXII. Kaninchen V. Linkes Auge. Klein, von grauer Farbe. 
Versuchsdauer: 2,5 Tage. 
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10. VII. 12. Blutinjektion in den Glaskórper. Zentral und unten liezrt 
ein grosser Blutklumpen. 

11. VII. 12. Hinter der Linse lüuft ein roter Streif in senkrechter 
Richtung, sein oberes Ende sieht grauweiss aus. 

13. VII. 12. Das Tier ist am 12. VII. nachts eingegangen. Fixierun g 
des Bulbus in Formol. Horizontale Selinittfiihrung. 

Anatomischer Befund: Ein grosser Blutklumpen liegt hinter der 
Linse, etwas entfernt von der Papille. Die hintere Kapsel der Linse ist 
zentral zerrissen, eine kataraktóse Masse springt in den Glaskórper vor, und 
Blut dringt in die Linse ein. Die roten und weissen Blutkörperchen ver- 
teilen sich im Glaskórper. Viele Leukocvten treten bis nahe an die Retina, 
einige sind schon in der Retina zu finden. Verschiedene Zellformen am 
Ciliarkórper und an der Papille sind dieselben wie in Jen andern Fällen. 
In den Ciliarfortsätzen sind viele grosse Blasen zu sehen. 


In diesem Falle war deutlich die Auswanderung der Leukocvten 
zu beobachten, dieselben sind an der Limitans interna der Retina zu 
bemerken. 


XXXIII. Kaninchen X. Rechtes Auge. Klein, von weisser Farbe 
(Albino). 

Versuchsdauer: 3,5 ‘Tage. 

22. VIII. 12. Blutinjektion in den Glaskörper. Temporalwirts ein 
grosser Blutklumpen, zentral ein konischer. 

23. VIII. 12. Abgesehen von dem Klumpen erhält man aus dem 
Glaskórper hellrotes Licht. 

24. VIII. 12. Befund unverändert. 

26. VIII. 12. Das Tier ist gestern Nacht eingegangen. Fixierung des 
Bulbus in Formol. 

Anatomischer Befund: Der enucleierte Dulbus erscheint bei durch- 
fallendem Tageslicht dunkler als sonst bei Albinos. Die Vorderkammer ist 
mit einer dünnen, gelblichroten Flüssigkeit angefüllt. 

Ein grosser Blutklumpen hängt zwischen der Papille und der Linse, 
etwas entfernt von den beiden. Der Klumpen besteht aus einem Netzwerk 
von Fibrin, worin rote Blutkörperehen und ihr Detritus enthalten sind. Die 
äussere Schicht des Blutklumpens besteht aus roten Blutkörperchen; in 
deren Umgebung sind zerstreut viele Lymphocyten zu finden. Vor der 
Papille liegt verdichteter Glaskörper, in ihm befindet sieh ein Kanälchen, 
dem entlang viele rote Blutkörperchen vom Blutklumpen nach der Papille 
ziehen. Im Zentralgefässkanal sind die roten Blutkörperchen bis weit nach 
hinten zu verfolgen. Vom Blutklumpen aus verlaufen einige Streifen nach 
verschiedenen Seiten, der eine nach der Ora serrata, Die Streifen bestehen 
aus einer kontinuierlichen Reihe von roten Blutkörperchen und relativ vielen 
Lymphocyten. Die roten Blutkörperehen verteilen sich überall im Glas- 
körper. Von der Einstichstelle aus treten entlang der Blutmasse zahlreiche 
Lymphocyten, Leukocyten und Fibroblasten !n den Glaskórper ein. An den 
Ciliarfortsitzen und am Orbiculus ciliaris finden sich viele amöboide Zellen 
und etwas entfernt rundliche grosse Wanderzellen, welche alle keine Berliner- 
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blaureaktion geben. Im verdichteten Glaskórper vor der Papille liegen viele 
Lymphocyten, rundliche grosse Wanderzellen und amóboide Zellen mit ver- 
schieden gestalteten Ausläufern. Die grossen Zellen, welche in der Um- 
gebung des Blutklumpens zu finden sind, haben ihre gewöhnliche Form. 
Dagegen haben sie an der Papille amöboide Fortsätze. Alle diese Zellen 
geben keine Berlinerblaureaktion. In den Ciliarfortsätzen sind hier und dort 
Blutungen zu finden. 


Bei diesem Falle war im verdichteten Glaskörper an der Papille 
der Übergang der amöboiden Zellen in die grossen Wanderzellen gut 
zu verfolgen. Da dieser Bulbus in Formol fixiert war, konnte man 
die in den Sehnerven eingetretenen roten Blutkörperchen bei der 
Malloryschen Bindegewebsfärbung bis weit nach hinten nachweisen. 
Ferner fand sich ein Kanälchen im verdichteten Glaskörper vor der 
Papille, worin rote Blutkörperchen nach hinten strömen; das Kanäl- 
chen scheint dem sogenannten Glaskörperkanal zu entsprechen. In den 
Ciliarfortsätzen fanden sich kleine Blutungen. 


XXXIV. Kaninchen XIII. Rechtes Auge. Klein, von grauer Farbe. 
Versuchsdauer: 6 Tage. 


10. IX. 12. Blutinjektion in den Glaskörper. 

11. IX. 12. Im Glaskórper ist zentral ein unregelmássiger Blutklumpen 
vorhanden, welcher sich nach unten ausbreitet. Temporal ist derselbe durch- 
sichtig. Die Papille ist ganz verschleiert. 

12. IX. 12. Temporal oben ist der Glaskórper dunkelrot zu erleuchten. 

14. IX. 12. Temporal ist der Glaskórper nur wenig durchsichtig. 

16. IX. 12. Das Tier ist eingegangen. Fixierung in modifizierter 
Zenkerschen Lösung. 


Anatomischer Befund: Hier und da liegen mit Fibrinnetzen durch- 
setzte Blutklumpen, die einen hinter der Linse und die andern vor der 
Retina. Blutkörperchen und ihr Detritus verteilen sich überall im Glas- 
körper. Die Gerüstsubstanz sieht dicht aus. Die Spalte der Sklera an der 
Einstichstelle ist angefüllt mit verdichtetem Glaskörper; von dieser Stelle aus 
verbreiten sich strahlenförmig im Glaskórper viele pigmenthaltige Zellen. Die 
physiologische Excavation der Papille wird von verdichtetem Glaskörper an- 
gefüllt. Darin und im Bindegewebsnetzwerk des Zentralgefässkanals finden 
sich ausser roten Blutkörperchen verschiedene Zellformen, besonders amö- 
boide Zellen und rundliche grosse Wanderzellen, welche beide deutlich Berliner- 
blaureaktion geben. Im allgemeinen sind die amöboiden Zellen vorn im ver- 
dichteten Glaskórper und die rundlichen grossen Zellen hinten im Zentral- 
gefässkanal zu finden. Einige der vorn liegenden rundlichen Zellen haben 
zuweilen einen Vorsatz. In der Nähe des Ciliarkórpers liegen zahlreiche 
amöhoide Zellen und rundliche grosse Wanderzellen, welche beide deutlich 
Berlinerblaureaktion geben. Die grossen Wanderzellen neben der Retina sind 
bis weit naeh hinten zu finden. 


An diesem Falle ist zu bemerken, dass die Berlinerblaureaktion 


496 Ch. Oguchi 


schon deutlich zu beobachten war, besonders an amöbenähnlichen 
Zellen im Zentralgefüsskanal. Das Protoplasma der Zellen färbt 
sich diffus blaugrün. 


XXXV. Kaninchen V. Rechtes Auge. Klein, von grauer Farbe. 

Versuchsdauer: 10,5 Tage /zweimal Blutinjektion). 

2. VIL 12. Blutinjektion in den Glaskórper. Zentral liegt ein grosser 
Blutklumpen. Nasal oben ist derselbe durchsichtig. 

5. VII. 12. Der Glaskörper ist in der Umgebung des Blutklumpens 
leicht getrübt. 

8. VII. 12. Aus der Pupille kein rotes Licht. 

10. VII. 12. Zweite Blutinjektion. 

12. VII. 12. Zentral ist der Glaskörper rot, peripher dunkel. 

13. VII. 12. Das Tier ist gestern Nacht eingegangen. Fixierung des 
Bulbus in Formol. | 

Anatomischer Befund: Ein grosser, mit Fibrinnetzen durchsetzter 
Blutklumpen liegt hinter der Linse, ein Haufen roter Blutkörperchen läuft 
von da aus bis zur Papille. An der Einstichstelle treten Bindezewebsfasern 
in den Glaskórper ein mit zahlreichen Lymphoeyten, Leukocyten und 
wenigen amöboiden Zellen, welche Berlinerblaureaktion geben. An der Papille 
finden sich ausser zahlreichen Lymphocyten amoboide Zellen und grosse 
Wanderzellen mit Berlinerblaureaktion. An dem unteren Teil der Retina ist 
eine grosse Gruppe von Leukocyten zu sehen. Am Ciliarkérper finden sich 
zahlreiche Leukocyten, einige amöboide Zellen und grosse Wanderzellen. 


In diesem Falle ist wegen des Auftretens zahlreicher Leukocyten 
im Glaskörper eine Infektion anzunehmen. Aber es ist bemerkenswert, 
dass dabei ganz spärlich Leukoeyrten aus der Papille ausgetreten sind, 
während solche vom Ciliarkórper massenhaft in den Glaskórper aus- 
gewandert sind. An der Papille sind nur amöboide Zellen und Wander- 
zellen zu beobachten. 


III. Klinische Betrachtungen unter Berücksichtigung der patho- 
logisch-anatomischen Befunde. 


Zustand unmittelbar nach der Blutinjektion. 


Das eingeführte Blut bleibt anfangs im Glaskörper liegen, ein- 
mal in rundlicher Gestalt, ein andermal unregelmässig, einmal in der 
Mitte, ein andermal seitlich. Der Glaskörper in der Umgebung des 
Blutklumpens ist klar sichtbar, trotz der. Unebenheit der Hornhaut- 
oberfläche, welche auf Kokainisierung und erhöhten Augendruck zu- 
rückzuführen ist. Am nächsten Tag verändert der Blutklumpen oft 
seine Lage und Form. Das Blut scheint in einigen Fällen sich etwas 
zu senken. Bei Tageslicht nnd fokaler Beleuchtung sieht. das. Blut 


Über die Wirkung von Blutinjektionen in den Glaskórper usw. 497 


hellrótlich aus, wenn es in den vorderen Teil eingeführt worden ist, in 
andern Fällen erscheint der Glaskórper dunkel. 


Veránderung des Blutklumpens. 


Der Blutklumpen behält lange seine Form und ist scharf ab- 
gegrenzt. Auf seiner Oberfläche erscheinen aber allmählich weisse 
Flecken, bald zentral, bald peripher. Derselbe entfärbt sich schliess- 
lich gänzlich und wird zu einer grauweissen Scheibe. Wenn auch der 
Glaskörper in der Umgebung getrübt ist, so lässt sich der alte Blut- 
klumpen doch gut davon durch seine dichte Masse unterscheiden. Wie 
entstehen die weissen Flecken ? Pröbsting meinte, dass es neugebildetes 
Bindegewebe sei. Aber in meinen Präparaten tritt das neugebildete 
Bindegewebe aus der Einstichstelle immer bandförmig hervor. Es ist 
auch keine Leukocytenansammlung, wie bei Retinitis diabetica. Ich 
halte es für einen ausgelaugten Teil des Blutklumpens. Derselbe be- 
steht aus zwei Schichten. Der innere Teil besteht aus hämoglobinfreien 
roten Blutkörperchen und ihrem Detritus in einem Fibrinnetz, der 
äussere Teil des Klumpens aus gewöhnlichen roten Blutkörperchen. 
Also wenn in einem Teil die äussere Schicht verschwunden ist, so 
dürften solche weisse Flecken an der Oberfläche beobachtet werden. 
Die roten Blutkörperchen der äusseren Schicht verschwinden allmählich, 
der Kern des Blutklumpens bleibt aber ziemlich lange erhalten, so 
dass der Klumpen verkleinert erscheint, was man früher für eine 
Schrumpfung der Blutmasse hielt. Das Fibrinnetz löst sich nach und 
nach auf. der Detritus der roten Blutkörperchen verteilt sich in der 
Peripherie, und der Blutklumpen geht in die Trübung der Umgebung 
über, so dass man klinisch beide nicht mehr unterscheiden kann. 


Das Vorkommen von Trübungen in der Umgebung des 
Klumpens. 


In der Umgebung des Klumpens bleibt der Glaskörper einige 
Tage lang nach der Injektion ganz durchsichtig, aber allmählich wird 
er dunkel und nach und nach undurchsichtig, was im Verlaufe von 
3—10 Tagen eintritt. Es entsteht eine diffuse Trübung des Glaskórpers, 
die ziemlich lange anhält. Selten kommt es vor, dass einige Teile, z. B. 
der obere, ungetrübt bleiben. Die Trübung erscheint manchmal gleich 
von Anfang an diffus, oder sie hat mehrere Fortsätze, die von dem 
Blutklumpen ausgehen, und zeigt dann ein netzförmiges Aussehen. Diese 
netzfórmige Trübung kann man schon mit fokaler Beleuchtung be- 
obachten. Diese Veriinderungen sind auf Grund der anatomischen Un- 
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tersuchungen in folgender Weise zu erklären. Die difiuse dunkle Ver- 
fárbung des Glaskórpers ist auf das Austreten von Hämoglobin zu- 
rückzuführen, was bei einem albinotischen Kaninchen (X X XII) auch 
in der Vorderkammer zu bemerken war. Die Ausschwemmung der 
roten Blutkórperchen und ihres Detritus aus dem Blutklumpen in den 
Glaskörper ruft allmählich die diffuse Trübung des letzteren hervor, 
später gesellen sich Wanderzellen hinzu, und wenn es zur Bindege- 
websbildung an der Einstichstelle kommt, dann trägt auch diese zur 
Glaskörpertrübung bei. Die wiederholt erwähnten streifigen Trübungen 
dürften wohl Verlaufsbahnen von roten Blutkörperchen entsprechen. 


Wiederaufhellungen des getrübten Glaskörpers. 


Die ausgedehnte diffuse Trübung im Glaskörper wird nach und 
nach lichter, indem die Haufen roter Blutkörperchen und ihr Detritus 
allmählich nach vorn gelangen und hinter der Linse eine geschichtete 
Masse bilden. Dieselbe erscheint hier als eine senkrechte Wand, in- 
folgedessen man aus der Papille kein Licht erhält. Aber allmählich 
fängt die Trübung an, sich wieder aufzuhellen. Meistens zeigt sich die 
Aufhellung zuerst oben, selten seitlich und niemals unten. Wenn das 
neugebildete Bindegewebe von der oben gelegenen Einstichstelle aus 
tiefer in den Glaskörper eintritt, dann fängt die Aufhellung erst seitlich 
an, nämlich temporal und nasal oben, und man sieht dann eine fächer- 
fórmige Trübung im Pupillargebiet. Die Aufhellung beginnt erst nach 
20 Tagen oder einem Monat. Sie ist selbstverständlich auf das Ver- 
schwinden der körperlichen Bestandteile zurückzuführen, und es ist 
auch leicht begreiflich, dass diese corpuskulären Elemente allmählich 
sich senken. Aber in den durchsichtig gewordenen Teilen schweben 
oft noch lange, verschieden gestaltete Glaskörpertrübungen, welche wahr- 
scheinlich aus einer Ansammlung von grossen Wanderzellen, von 
roten Blutkörperchen und von ihrem Detritus bestehen. Wenn der 
(slaskörper wieder seine Durchsichtigkeit gewonnen hat, existieren 
doch darin jene feinen Glaskörpertrübungen, die schr lange restieren, 
und die wir klinisch am menschlichen Auge wohl kennen. Sogar eine 
grosse flockige Trübung ist zuweilen lange Zeit unten zu finden. 
Wenn neugebildetes Bindegewebe in die Trübung eintritt, so ist der 
Verlauf etwas anders. Es zeigt sich zuerst eine fächerförmige Trübung, 
wie schon gesagt, der Fächer verschmälert sich nach und nach, und 
schliesslich bleibt eine vertikal verlaufende säulenförmige Trübung 
zurück, die sich anatomisch als ein von der Einstichstelle ausgehen- 
der Bindegewebsstrang herausstellte, der nach unten bis in die zu- 
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riickgebliebene Blutmasse hineinzuverfolgen ist. Diese Bindegewebssiiule 
im Glaskórper erinnert auf den ersten Blick an die sog. Retinitis 
proliferans, ist aber bei genauerer Betrachtung mit dieser nicht zu 
verwechseln. | 


Die Veränderungen des Augenhintergrundes. 


Einige Tage nach der Injektion sieht man zuweilen eine Blut- 
Hocke im Glaskörper vor der Retina, entweder in der Nähe der Pa- 
pile oder vor derselben. Die Papille sicht dunkelrot aus infolge des 
Hämoglobingehalts des Glaskörpers. Aber dieser Befund ist meist 
schon nach einigen Tagen infolge der diffusen Trübung des Glaskórpers 
nicht mehr zu erheben. Die Papille erscheint wieder mit der Auf- 
hellung der Trübung, aber anfangs ist sie ganz verschleiert, besonders 
bei der Strangbildung im Glaskörper. Sehr häufig sind feine Pünkt- 
chen zu sehen, welche vor der Papille im verflüssigten Glaskörper 
schweben. Das Zentrum der Papille ist zuweilen undeutlich, und von 
da springt eine dünne graue Masse vor, welche allmählich sich ver- 
liert oder nach vorn oben verläuft und mit dem von der Einstich- 
stelle nach unten ziehenden Strang in Verbindung steht. Die Masse 
ist histologisch verdichteter Glaskórper oder an der Papille neuge- 
bildetes Bindegewebe. 

In zwei Fällen (XIII und XXVIII) wurde an der Papille ein 
lang gestreckter Strang beobachtet wie eine Arteria hyaloidea persi- 
stens. Der Strang reichte in einem Falle bis zu dem vorn unten 
liegenden Blutklumpen, in einem andern Fall zog der Strang nach 
dem hinteren Linsenpol hin; an der Wurzel desselben waren neuge- 
bildete feine Gefüsschen ophthalmoskopisch zu sehen. Dieses ist die 
erste ophthalmoskopische und anatomische Beobachtung einer experi- 
mentell erzeugten. Bindegewebsstrangbildung an der Papille. 

Bei einem Falle (XXV) konnte ich eine Strangbildung im Augen- 
hintergrund, genau wie bei dem Bild der sog. Retinitis proliferans, 
experimentell sich entwickeln schen. In der Papillargegend lagen un- 
regelmässig sich kreuzende, weissglänzende Stränge. Anatomisch stellte 
es sich heraus, dass es sich dabei um den in den Glaskörper hinein- 
gezerrten Schnerven und um an der Papille entstandene Bindege- 
websstränge, sowie um etwas gefaltete und abgehobene Markflügel 
handelt. 

Die Einstichstelle wurde immer erst später bemerkbar. Es ist 
eine kleine rundliche Scheibe. Ihr Rand ist von einem Pigmentkranz 
umgeben. Sie liegt zuweilen frei; manchmal entspringt von da ein 

l 33* 


500 Ch. Oguchi 


grauweisses Bindegewebsband, welches nach unten verläuft und ohne 
scharfe Grenze in das an der Papille entspringende Band übergeht: nur 
selten geht von diesem Bande ein feiner Bindegewebszug nach vorn, 
ohne dass man ihn weiter deutlich verfolgen kann. Derselbe ist ana- 
tomisch auch neugebildetes Bindegewebe und verläuft nach dem Or- 
biculus ciliaris zu. Bei einem Falle konnte ich eine frische Einstich- 
stelle sehen, welche mit Blut umsäumt war, und von der aus 
trichterförmig eine leicht getrübte Blutmasse in den Glaskörper aus- 
strahlte. 

Die andern Veränderungen der Retina konnte ich leider ophthal- 
moskopisch nicht beobachten, da die zunehmende Glaskórpertrübung 
den Einblick verwehrte. 


IV. Zusammenfassung der pathologisch-anatomischen Befunde. 
Verhalten der eingespritzten Blutmasse. 


Das Blut bildet zuerst ein Gerinnsel im Glaskórperraum, ent- 
weder hinter der Linse oder vor der Papille oder sonst wo an einer 
peripheren Stelle. Dieses Blutgerinnsel besteht aus zwei Schichten. 
Der Kern enthilt ein Fibrinnetz und Schatten von roten Blutkórper- 
chen. Der äussere Teil besteht aus fast normalen Blutkörperchen; 
die Dicke der äusseren Schicht ist verschieden. Manchmal fehlt diese 
Schicht ganz. Das ausgetretene Hämoglobin imbibiert den Glaskörper 
und wird durch die Lymphbahnen resorbiert. Die Gerüstsubstanz des 
Glaskörpers erscheint zu dieser Zeit relativ dick. Die roten Blutkör- 
perchen breiten sich allmählich von dem Klumpen nach allen Seiten 
aus, und sie sind überall in der Gerüstsubstanz zu finden, besonders 
an der hinteren Fläche der Zonula Zinni liegen sie haufenweise. Sie 
erscheinen hier teilweise als zerfallene Zellen und bilden amorphe 
Körnchen, welche sich besonders nach der Malloryschen Gliamethode 
stark färben. Die roten Blutkörperchen erreichen früher oder später die 
Retina, an welche sie durch Glaskörperströmungen gelangen. Ein Teil 
von ihnen zerfällt und wird von den grossen Wanderzellen aufgenommen. 
Die lebhafteste Strömung erfolgt nach der Papille zu. Bei einem Falle 
beobachtete man ein Kanälchen, ganz entsprechend dem Glaskórper- 
kanal, welches mit den darin fliessenden Blutkörperchen bis zur Pa- 
pille reichte. Die roten Blutkörperchen verteilen sich im Bindegewebs- 
netzwerk der Papille und im Zentralgefässkanal. Man kann sie bis 
zum Eintritt der Zentralgefässe im Sehnerven verfolgen. Also kann 
man sicher sagen, dass die Blutkörperchen zum Teil durch den Seh- 
nerven ausgeschieden werden. Dieses reichliche Vorhandensein der 
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Blutkörperchen im Sehnerven ist aber nur im Anfangsstadium zu 
finden. 

Der Glaskörper beginnt am hinteren Pol allmählich sich zu ver- 
flüssigen, und die Verflüssigung breitet sich nach und nach vorwärts 
aus. Die roten Blutkörperchen und ihr Detritus in der äusseren Schicht 
der Blutgerinnsel lösen sich ab, strömen nach vorn hinter die Linse 
und dann seitwärts nach oben, nasal, temporal und besonders nach 
unten. Auch mehrere grosse Wanderzellen erscheinen dabei, nehmen 
sie auf und transportieren sie fort. Es bleibt dann nur das Fibrin- 
netz übrig, aber auch dieses verschwindet allmählich, und es restiert 
ein Klumpen einer strukturlosen, dünnen Masse, welche sich nach und 
nach verteilt und resorbiert wird. Zuweilen trennt sich ein Stück der 
strukturlosen Masse von dem, Klumpen, es wird von grossen Wander- 
zellen eingekapselt und sinkt als ein kleines Klümpchen auf den Boden 
des Glaskórpers. Relativ lange Zeit bleibt eine Schicht roter Blut- 
kórperchen und ihr Detritus an der hinteren Flüche der Linse, aber 
auch diese wird schliesslich. von. grossen. Wanderzellen fortgeschafit. 

Der Glaskörper verflüssigt schliesslich zum grössten Teil, er ent- 
hält wenig Zellbestandteile.. Das Zentrifugat der in einem Falle aus 
dem Glaskórper abgesaugten Flüssigkeit gab keine Eiweissreaktion. 


Herkunft der Wanderzellen. 


Die Wanderzellen, welche nach der Blutmasse wandern und 
phagocytäre Wirkung ausüben, stammen aus dem Ciliarkörper und 
dem Sehnerven. Pröbsting meinte, die Leukocyten stammten aus 
der Retina, was ich nicht bestätigen kann, da ich an der Retina nie- 
mals amöboide Zellen, sondern nur ihre Ruheformen, grosse Rund- 
zellen, gefunden habe. 

Von Anfang an erscheinen an den Ciliarfortsätzen und am Or- 
biculus ciliaris zahlreiche amöboide Zellen mit einigen Ausläufern. Je 
mehr sie von dem Ciliarkörper entfernt sind, desto mehr nehmen sie 
eine rundliche Form an mit spärlichen Füssen. Da ein Übergang der 
amóboiden Zellen in die grossen, runden Zellen sich sicher verfolgen 
lässt, so kann man daraus schliessen, dass die ersteren allmählich in 
die letzteren übergehen. Die grossen Wanderzellen finden sich zuerst 
an der Zonula Zinni und in deren Umgebung, dann erreichen sie 
den vorderen Teil der Retina und treten schliesslich an die Blut- 
masse heran. Sie werden nach und nach grösser und am Blutklumpen 
findet man die grössten. Die beiden Zellformen geben schon zehn Tage 
nach der Injektion Berlinerblaureaktion. Zuweilen sind in den Ciliar- 
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fortsätzen amöboide Zellen zu finden, welche auch Berlinerblaureaktion 
geben. Die amóboiden Zellen am Ciliarkórper findet man noch lange 
Zeit, selbst nach vier Monaten, aber allmählich werden sie spärlicher. 

Aus der Papille kommen zahlreiche Lymphocyten, Plasmazellen, 
amöboide Zellen und grosse runde Zellen. Diese Zellformen sind 
zuerst im Bindegewebsnetzwerk der Papille und im Zentralgefüsskanal 
zu schen. Die amöboiden Zellen liegen meist im Zentralgefässkanal, 
und die grossen, runden Zellen in der Excavation im Papillengewebe; 
beide geben Berlinerblaureaktion. Der Übergang der einen Art in 
die andere lässt sich auch hier konstatieren. Es scheint, dass die 
amöboiden Zellen im Zentralgefässkanal nach und nach vorwärts 
wandern und sich in grosse runde Zellen umwandeln. Die letzteren 
wandern von der Papille in den hier verdichteten Glaskörper aus und 
reichen bis zur Blutmasse. Diese Wanderzellen haben an der Papille 
zuweilen einige Fortsätze: allmählich werden sie grösser und kugeliger. 
Wenn eine Bindegewebsneubildung von der Einstichstelle nach dem 
Blutklumpen zieht, dann liegen auch in diesem Bindegewebe die 
grossen Wanderzellen. 

Die Berlinerblaureaktion der grossen. Wanderzellen an der Pa- 
pille erscheint schon 2!], Tage nach der Blutinjektion, wenigstens bei 
meinen Füllen. Das Zellprotoplasma fürbt sich diffus blaugrün, wenn 
auch ziemlich schwach. Erst später zeigt sich diese Reaktion an den 
amóboiden Zellen im Zentralgefüsskanal und am Ciliarkórper. Die 
grossen Wanderzellen am Blutklumpen sehen im ungefürbten Schnitt 
auffallend gelblichbraun aus, in ihrem Zelleib schliessen. sie mehr 
oder weniger grosse oder kleine Pigmentschollen ein, bestehend aus 
Hiimosiderin, das Berlinerblaureaktion gibt. 

Woher stammen diese Zellformen, besonders die Wanderzellen ? 

Próbsting bringt sie in Zusammenhang mit den Leukocyten. 
Ich meine, dass die amöboiden Zellen eine Vorstufe der grossen 
Wanderzellen sind, aber der Ursprung der ersteren ist schwer zu er- 
kennen. Ob diese Zellen im Zentralgefässkanal und im Ciliarkörper 
aus fixen Bindegewebszellen hervorgehen, oder ob sie umgewandelte 
Endothelzellen der Gefässe oder umgewandelte Leukocyten sind, ist 
schwer zu entscheiden. Etwas ist bemerkenswert, nämlich die Lage 
des Kerns der Wanderzellen. Der relativ kleine Kern liegt immer 
randständig. Dieses Bild ist am besten mit Malloryscher Gliafärbung 
zu schen, weil das Pigment dabei ganz gebleicht wird. Polynucleäre 
Leukoerten treten nur bei durch Infektion bedingter Entzündung auf, 
dieselben stammen entweder aus dem Ciliarkörper oder aus der Papille. 
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Schicksal der Wanderzellen. 


Die Wanderzellen beladen sich mit Blutpigment oder Detritus- 
masse und sind überall im Glaskórper anzutreffen. Häufig findet man 
dieselben im Stadium des Zerfalls, und sie sind dann nur durch ihren 
charakteristischen Kern kenntlich. Am Blutklumpen erscheinen sie 
besonders gross wie geschwollen, geben aber keine Berlinerblaureaktion. 
Ab und zu liegen sie auch im Bindegewebsnetzwerk der Papille, aber 
meistens strömen sie nach der Retina und bleiben an der inneren 
Fläche derselben haften. Die Haufen von Wanderzellen an der Retina 
sind oft schon makroskopisch zu sehen als einzelne dunkelbraunrote 
Pünktchen. Wegen ihrer Schwere sinken sie immer nach unten, sie 
sind also immer im unteren Teil der Retina zu finden. Sie finden 
sich zuweilen im neugebildeten Gliagewebe, worauf ich später zurück- 
kommen will. Nackte Kerne liegen an der Retina, oft isoliert oder 
neben grossen nicht degenerierten Wanderzellen; auch im neugebil- 
deten Gliagewebe sind sie zu finden, ebenso im Bindegewebsnetzwerk 
der Papille. Wo die grossen Wanderzellen zerfallen, ist noch en 
der Hauptzerfall scheint an der Retina stattzufinden. 

In einigen Fällen (X XII) konnte ich aber amöboide Zellen in 
der Retina finden, welche Berlinerblaureaktion geben. Ob es ver- 
änderte Wanderzellen waren oder nicht, ist ebenfalls noch fraglich. 
Das Eindringen der Zellen in die Retina scheint leicht zu sein, wenn 
die Retina schon der Degeneration verfallen ist. 

Wenn eine Bindegewebsneubildung von der Einstichstelle nach 
dem Blutklumpen hinzieht, so vollzieht sich die Resorption der Blut- 
masse immer schneller. Diese Tatsache hat klinisches Interesse, be- 
sonders bei Verletzungen. 


Gliawucherung an der Retina. 


Die Gliawucherung der Retina ist die am häufigsten vorkommende 
Reaktionserscheinung auf die Blutinjektion. Sie findet sich immer im 
unteren Teil der Retina, nur selten oben. Sie kommt nicht diffus vor, 
sondern sie ist herdweise zu finden. Im ersten Stadium findet sich 
ein an der Retina anhaftendes, netzförmiges Gebilde, welches von der 
Retina durch die Limitans interna getrennt ist; hier und da sieht man 
aufs deutlichste ihre Entstehung aus den Müllerschen Stützfasern. 
Durch spezifische Färbung ist die gliöse Natur dieses netzartigen Ge- 
webes sicher zu stellen. In seinem Netzwerk sind hier und da isolierte 
oder gruppierte grosse Wanderzellen, welche deutlich Berlinerblau- 
reaktion geben, ausserdem ihre nackten Kerne. Im zweiten Stadium 
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erscheint ein faseriges Gebilde an der inneren Flüche des Netzwerkes. 
Die Fasern zeigen lange Kerne, laufen parallel der Ebene der Retina 
und haben Ähnlichkeit mit Bindegewebsfibrillen, aber durch die Farb- 
reaktion erweisen sie sich, wie erwähnt, immer als Gliagewebe; auch 
diese Fasern stehen hier und da durch die Limitans interna hindurch 
mit den Müllerschen Stützfasern in Verbindung. Je mehr das Ge- 
bilde wächst, umso mehr verschwindet der netzartige Charakter der 
Glia, und schliesslich bleibt zwischen dem Fasergewebe und der Limi- 
tans interna nur eine Schicht von grossen Wanderzellen oder Gruppen 
solcher übrig, oder das Gewebe sitzt der Limitans interna direkt auf. 

Diese Gliawucherung wurde schon seit Manz von vielen Autoren 
studiert, und die wenigsten wollten sie für eine Retinitis proliferans 
erklären. Darauf will ich später zurückkommen. 

Die Gliawucherung kommt ziemlich früh vor. In einem Falle 
beobachtete ich dieselbe schon in der zweiten Woche. In einigen wenigen 
Fällen blieb sie aber ganz aus. Wodurch entsteht diese Gliawucherung ? 
Ich meine, es ist eine Folge der Reizung der grossen Wanderzellen, 
welche an der Retina haften geblieben sind. Zwischen dem neugebil- 
deten Gliagewebe und der Retina sind oft solche grosse Wanderzellen 
zu finden. Man kann es nicht so erklären, dass sie sekundär durch 
das neugebildete Gliagewebe in die Retina eingewandert sind. Denn 
man sieht auf den Präparaten oft, dass einer Gruppe von grossen 
Wanderzellen Gliagewebe sprossfórmig von den Müllerschen Fasern 
durch die Limitans interna entgegenzuwachsen beginnt. Dagegen ist 
dort keine Gliose zu finden, wo viele rote Blutkórperchen an der 
Retina anhaften. Ausserdem sind die nackten Kerne der grossen 
Wanderzellen zahlreich im Glaskörper in der Nähe der Retina zu 
finden, während sie in einem Falle von fehlender Gliawucherung ganz 
spärlich sind. | 

Wenn die neugebildete Schicht von Gliafasern ihre grósste Dicke 
erreicht hat, dann füngt sie zu schrumpfen an und zieht die Retina 
in Falten mit sich, was besonders in der äusseren Körnerschicht auf- 
fällt. Die äussere Fläche der Retina bildet viele Falten, wobei die 
Sehzellen in den Buchten derselben zugrunde gehen. In der inneren 
Schicht der Retina ist der Verlauf der Müllerschen Fasern etwas 
gewunden, aber die Ganglienzellen behalten relativ gut und lange ihre 
Form. Die Retina wird allmählich dieker, und schon makroskopisch 
kann man auf Schnitten diese Dicke bemerken. Die herdfórmige Glia- 
wucherung ist auch makroskopisch an der Fläche der Retina zu sehen, 
sie erscheint als weissliche rundliche Verdickung. Die innere Fläche 
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des neugebildeten Gliagewebes erscheint immer glatt und geht allmäh- 
lich in den normalen Teil der Retina über, was auf den intraokulären 
Druck zurückzuführen ist. In einem Falle (X XV) sprang aus dieser 
neugebildeten Gliaschicht ein trichterförmiger Fortsatz in den Glas- 
kórperraum, nach dem Blutherde zu, vor. Es war sicher Gliagewebe. 
Diese merkwürdige Tatsache möchte ich so erklären: Das neugebildete 
Gliafasergewebe an der Innenfläche der Retina ist eine Folge der 
ersten Injektion, und weil im Verlauf der Gliawucherung eine zweite 
Injektion ausgeführt worden ist, wobei das Blut in die Nähe des Glia- 
wucherungsherdes gelangt war, so entwickelte sich die Gliawucherung 
in dieser ungewöhnlichen Form nach dem Blutklumpen hin. Die Be- 
teiligung des Gliagewebes zusammen mit dem Bindegewebe an der 
Organisation des Blutes ist ja schon von den Gehirnhämorrhagien her 
bekannt. Bei einer vorher intakten Retina wäre diese Wachstums- 
erscheinung des Gliagewebes natürlich unmöglich. 


Veränderungen der Innenschicht der Retina. 


Nur in einem Falle (XVII), wo die Stützfasern infolge von 
Schrumpfung der Retina nähergerückt waren, erschienen die Füss- 
chen derselben wie miteinander verflochten. An dieser Stelle waren 
die Stäbchen und Zapfen zum grössten Teil zugrunde gegangen, während 
dieselben an den den gliösen Auflagerungen auf der Limitans ent- 
sprechenden Stellen gewöhnlich erhalten sind. Diese Veränderungen 
beschränkten sich auf den vorderen Abschnitt der Retina, während 
in diesem Falle wie in den übrigen die echten gliósen Wucherungen 
an der Innenfläche im unteren und hinteren Abschnitt der Retina 
gefunden wurden. Diese beiden Arten von Retinalveränderung, die 
echte Gliawucherung einerseits und die scheinbare Gliawucherung, 
bedingt durch das Zusammenrücken der Stützfasern anderseits fanden 
sich dicht nebeneinander. Die Grenze zwischen beiden Teilen war 
ziemlich scharf. Dass in derselben Retina zwei so verschiedene Ver- 
änderungen, Proliferation und Degeneration, nebeneinander vorkommen, 
ist sehr bemerkenswert. Ich meine, das hängt von der Intensität des 
Reizes und der verschiedenen Widerstandsfähigkeit der einzelnen Netz- 
hautelemente ab. Wenn der Reiz, das heisst die toxische Wirkung 
des Hämoglobins, welches aus dem injizierten Blut diffundiert ist und 
vielleicht die mechanische Wirkung, welche die der Retina anliegen- 
den Wanderzellen ausüben, gering ist, dann findet eine Proliferation 
des Gliagewebes statt; ist der Reiz zu stark, dann tritt Degeneration 
ein. Bei gleichstarkem Reiz verfallen natürlich die sehr labilen Stäb- 
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ccon und Zapfen eher der Degeneration als das widerstandsfähigere 
Guagewebe. Da der Schwund der Sehzellen sich auf den vorderen 
Abschnitt der. Retina. beschrünkte, wire daran zu denken, dass die 
Reizwirkung des Hümoglobins mit der Entfernung von der injizierten 
Blutmasse abnimmt, während die mechanische Wirkung von seiten 
der Wanderzellen überall da eintreten. muss, wo solche sich in grósserer 
Menge an die Retina anlagern. 

In einem Falle (XXVII) bildeten sich kleine rundliche Hohl- 
riume in der Ganglienzellenschicht aus, ebenso in der inneren reti- 
kulären Schicht und vereinzelt auch in der inneren Körnerschicht. An 
entsprechender Stelle fand sich tlichenhafte Gliawucherung auf der Retina. 

Die Ganglienzellen bleiben auch im Bereich der Gliose ziemlich 
lange intakt; zuweilen aber erscheinen sie ódematós geschwollen, stellen- 
weise sind sie zugrunde gegangen. 

Im oberen Teil bleibt die Retina im allgemeinen intakt, ausser 


in der Umgebung der Einstichstelle. 


Veränderungen der äusseren Schicht der Retina. 

Kine Degeneration der äusseren Schicht der Retina wurde von 
v. Hippel nach Blutinjektionen oft gefunden, aber sie ist doch ein 
seltenes Ereignis. So beobachtete sie Koyanagi nur in einem Falle. 
Nie erscheint zuweilen in der Nähe der nach vorn gezogenen Papille 
oder Retina, wo sich Falten bilden, aber es zu keiner Ablösung der 
Retina kommt. Es verschwinden die Stäbchen und Zapfen, und die 
äussere Körnerschicht erscheint verdünnt. Ausserdem kommt eine 
Degeneration der äusseren Schicht oft in der Umgebung der Einstich- 
stelle vor, und zwar in den Fällen, wo gleich bei der Injektion zwischen 
de Retina und Chorioidea Blut gelangt, und später eine deutliche 
Berlinerblaureaktion auftritt. Hier sieht man gleichzeitig eine Wuche- 
rung und Wanderung der Pigmentepithelzellen, sowie stellenweise eine 
Degeneration derselben. Als Ersatz der zugrunde gehenden äusseren 
Körner findet man oft eine Gliawucherung, die nur aus der inneren 
Schicht herzukommen scheint. 

Nur in zwei Fällen sah ich eine vollständige Degeneration der 
äusseren Schichten, kombiniert mit Pigmenteinwanderung in die Re- 
tina, die ich im folgenden Abschnitt näher beschreiben möchte. 


Pigmentdegeneration der Retina. 
In diesen Fällen (XI und NID fehlte die äussere Schicht der 
Retina im ganzen Bulbus. Die innere Körnerschicht lag direkt an der 
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Pigmentepithelschicht auf und hatte eine annähernd normale Struktur. 
Die Pigmentepithelzellen erschienen an der Glaslamelle gewuchert und 
bildeten hier dichte Haufen, ausserdem waren dieselben in die dege- 
nerierte Retina eingewandert. In diesen Partien waren die Stützfasern 
zusammengerückt, ebenso erschienen die Zellen der inneren Körner- 
schicht vermehrt. Die Pigmentepithelien durchsetzten die ganze Dicke 
der Retina und gelangten sogar durch die Limitans interna hindurch 
an die innere Fläche derselben, wo sie einen einschichtigen Belag bil- 
deten. Diese Herde waren am Celloidinblock schon makroskopisch als 
schwarze Flecke zu sehen. Die Pigmentierung, welche aus der Pig- 
mentepithelschicht stammt, war an solchen Flecken auffallend stark. 
Aber auch in andern Teilen, wo auf den ersten Blick ausser der 
Atrophie der äusseren Schicht keine Veränderung zu sein schien, ist 
diese Pigmenteinwanderung in die Retina zu finden. Der Befund ent- 
spricht dem Bilde der Retinitis pigmentosa. 

Wagenmann (38) hat bekanntlich das grosse Verdienst, als erster 
experimentell eine Retinitis pigmentosa erzeugt zu haben. Er konnte 
durch Unterbrechung der Aderhautzirkulation eine Pigmentdegeneration 
der Retina hervorrufen. Schreiber(36) sah nach Durchschneidung 
der kleinen Ciliararterien, die zufüllig bei Sehnervendurchschneidung 
auftraten, sowie nach einfacher Durchschneidung, insbesondere der 
langen Ciliararterien die Durchwanderung der Pigmentepithelzellen 
durch die ganze Dicke der Retina und die Bildung der eigenartigen 
Pigmentepithelmembran auf der Limitans interna, welche auf dem 
mikroskopischen Schnitt als Bógen erschienen, sowie Drusenbildung 
an der Glaslamelle innerhalb der Retina und auf der Limitans in- 
terna. Diese bogenförmigen Pigmentepithelauflagerungen, die er ab- 
gebildet hat, entsprechen vollkommen meinen Präparaten. Beginnende 
Drusenbildungen an der Glaslamelle waren auch bei mir zu finden und 
fielen im van Giesonschen Präparat als rote Kugeln auf. Ich konnte 
also dasselbe Resultat durch Blutinjektion in den Glaskörper erreichen, 
was die genannten Autoren durch Unterbrechung der Blutzirkulation 
in den Aderhautgefiissen erhalten haben. 

Wie kommt diese Erscheinung zustande? Das Vorkommen einer 
Atrophie der äusseren Retinalschicht nach Blutinjektionen steht seit 
den Experimenten v. Hippels ausser allem Zweifel. Es ist anschei- 
nend auf eine chemische Wirkung des Blutpigments oder seiner Um- 
wandlungsprodukte zurückzuführen. Es ist auch nicht zu bezweifeln. 
dass die Pigmentwucherung und Wanderung eine Folge eines chemi- 
schen Reizes ist. Schreiber und Wengler (35) konnten beispielsweise 
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durch Injektion von Scharlachöl das gleiche hervorrufen. Weil ich in 
meinen Fällen keine Veränderung der Chorioidea und auch sonst 
keine Ursache finden konnte, möchte ich diese Pigmentdegeneration 
der Retina auf die Wirkung der Umwandlungsprodukte des Blutes 
d. h. des Hämglobins zurückführen. Aber dann bleibt noch die Frage 
offen, warum diese Erscheinung nur in einzelnen Fällen zu beobachten 
ist? Ich meine, dass dies von dem im Einzelfalle wechselnden Ver- 
hältnis der Intensität der chemischen Reizwirkung zur Widerstands- 
fähigkeit der Gewebe abhängt. Recht auffallend bei der hier beschrie- 
benen Wanderung der Pigmentepithelien war die Bildung einschichtiger 
Membranen an der Innenfläche der Limitans interna. Nach Schreibers 
Meinung ist die regelmässige einschichtige Anordnung der durch die 
Retina gewanderten Pigmentepithelzellen als eine Widerspieglung 
ihres physiologischen Wachstumstypus aufzufassen. 

Ferner beobachtete ich in einigen andern Füllen (X XIII, und 
XXIV) eine Pigmentdegeneration in der Ora serrata mit Drusen- 
bildungen der Glaslamelle. In einem andern Falle (X) sah man eine 
starke Gliawucherung an der Innentläche, wo die Mitte des Herdes 
frei von Glia geblieben war, und die Retina hier im Gegenteil eine 
Atrophie mit Pigmentwanderung aufwies. Über die Pigmentdegene- 
ration in der Umgebung der Einstichstelle habe ich schon berichtet. 


Entwicklung von Bindegewebe im Glaskórperraum von der 
Papille aus. 


In 14 Fillen konnte ich beobachten, wie sich Bindegewebe von 
der Papille aus in den Glaskórperraum entwickelte. — Am Boden 
der physiologischen Excavation des Kaninchenauges ist normalerweise 
ein lockeres Bindegewebe vorhanden, welches nach hinten in den 
Zentralgefiisskanal übergeht und vorn durch die Hyaloidea vom Glas- 
körper getrennt ist. — Im Anfangsstadium unserer Versuche war die 
Excavation mit verdichtetem Glaskörper angefüllt. Wenn das injizierte 
Blut nahe vor der Papille lag, so fing das Bindegewebe im Sehnerven 
zu proliferieren an und wucherte nach der Blutmasse hin, was zweifel- 
los die Resorptionsbedingungen des Blutes begünstigt. Bei einem Falle 
zeigte sich schon in der zweiten Woche neugebildetes Bindegewebe an 
der Papille, welches kegelförmig zugespitzt nach vorn verlief und durch 
die Mallorysche Färbung leicht als Bindegewebe erkennbar war. 
Zwischen den Bindegewebsfasern waren Fibroblasten, rote Blutkörperchen 
und gruppenweise grosse Wanderzellen zu finden. In andern Fällen, 
wo das injizierte Blut von der Papille bis hinter die Linse reichte, 
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gelangte in spáteren Stadien die Bindegewebsentwicklung von der Pa- 
pille aus fast bis zur Linse heran und stand oft auch mit dem von 
der Einstichstelle kommenden Bindegewebe in Verbindung. Dieser 
neugebildete Bindegewebsstrang bleibt dauernd bestehen. In zwei Fállen 
(XX und XXVIII) bildete das Bindegewebe einen langen, schmalen 
Faden, welcher ophthalmoskopisch beobachtet wurde und wie eine 
Arteria hyaloidea persistens aussah. 

Wenn das neugebildete Bindegewebe stark entwickelt ist, so wird 
die Papille durch dessen Zug nach vorn gezogen, so dass Papille und 
Sehnerv in den Glaskörperraum vortreten. In den stärksten Graden der 
Bindegewebsentwicklung wurde durch die sekundäre Schrumpfung der- 
selben sogar der Sehnervenstamm in den Glaskörperraum hineingezogen. 
In einem Falle (XXV) zeigte der Sehnerv mit den etwas gefalteten 
Markflügeln und dem neugebildeten Bindegewebsstrang ophthalmosko- 
pisch ein der Retinitis proliferans ähnliches Bild. 


Faltenbildung und Ablösung der Retina. 


In einem Falle (X XXIII) verbreitete sich die von der Papille 
ausgehende Bindegewebsentwicklung flächenhaft auf die Limitans in- 
terna der nächsten Umgebung der Papille Durch Schrumpfung der- 
selben entstand eine Faltenbildung in der Retina an der Papille ohne 
Netzhautablösung. Wenn auch diese Falten ophthalmoskopisch infolge 
der dichten Glaskörpertrübung nicht beobachtet werden konnten, so 
liessen sich doch einige Stränge um die Papille herum erkennen. An 
andern Stellen bildete die Retina in diesem Falle verschiedenartige 
ziemlich hohe oder mehr flache Falten, die infolge der Schrumpfung 
des neugebildeten Gliagewebes zustande kamen, welches sich zuweilen 
mit dem Bindegewebe vermischte. Zuweilen wurden solche Falten 
durch den Zug des verdichteten Glaskörpers bedingt. Unter der Falte 
war meist kein subretinaler Raum zu sehen. Die Retina besitzt ja 
eine erstaunliche Dehnbarkeit, wenn nur die Dehnung langsam erfolgt. 
Schreiber und Wengler(34) haben schon bei experimentellem Glau- 
kom diese Dehnbarkeit am Kaninchenauge beobachtet. In einigen 
meiner Fälle wurde der Sehnerv bis in die Nähe der Linse vorgezogen. 
und die Retina legte sich dem in den Glaskörper hineingezerrten Seh- 
nervenstamm an, ohne dass eine sicher nachweisbare Netzhautablösung 
eingetreten wäre. Die Dehnung derselben war hier also beträchtlich. 
Trotzdem trat nur an dem den Schnervenstamm umgebenden, Teil 
der Retina eine Atrophie ein. 

An einer Stelle erschien die Retina vielfach gefaltet und knäuel- 
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förmig verschlungen, wahrscheinlich die Folge einer direkten Verlet- 
zung durch die Kanüle. Von dieser Stelle gingen einige lange Falten 
aus, die im Präparat schon makroskopisch sichtbar waren. 

Diese durch Zug entstandenen Falten der Retina würden bei ge- 
nügend klaren Medien ophthalmoskopisch als lange oder breite Stränge 
erscheinen. Wirkliche Netzhautablösung kam nur selten zur Beobach- 
tung. Eine partielle Ablösung entstand einmal (XXIII) durch die 
Schrumpfung des von der Einstichstelle herkommenden Bindegewebes. 
und ein andermal (XXIX) infolge der Absaugung des Glaskórpers. 
Eine totale Ablösung der Retina entstand nur in einem Falle nach 
wiederholten Injektionen durch Schrumpfung des von der Einstich- 
stelle herkommenden Bindegewebes, welches sich hinter der Linse be- 
sonders stark entwickelt hatte. 


Blasenbildung und Blutung in den Ciliarfortsätzen. 


Die Blasenbildung in den Ciliarfortsätzen, welche zuerst von 
Greeff(12) nach Punktion der Vorderkammer und von Koyanagi 
nach Blutinjektion in den Glaskórper beobachtet worden war, kam auch 
in meinen Füllen oft vor, besonders in frischen Stadien und auffallend 
oft in den Fällen, wo eine Absaugung des Glaskörpers voraufging 
(XXIX und XXX) In einem Falle fanden sich. Blutungen in. den 


Aliarfortsátzen. 


Entwicklung von Bindegewebe im Glaskórper von der Ein- 
stichstelle aus. 

Im frischen Stadium erscheint die eine Einstichstelle als ein Loch 
in der Sklera, durch welches das Blut im Glaskórper mit dem stets auch im 
epibulbiiren Gewebe vorhandenen Blut in Verbindung tritt. Die Cho- 
rioidea und Retina weichen etwas zurück. Das Loch in der Sklera 
wird allmählich von Fibroblasten angefüllt, welche aus der Chorioidea 
stammen und mit pigmenthaltigen Zellen untermischt sind. Später 
tritt eine vom epibulbären Gewebe ausgehende Bindegewebsentwicklung 
ein, welche zum Zwecke der Organisation des hier vorhandenen Blutes 
erfolgt, und dieses Bindegewebe erlangt grosse Wichtigkeit. Von dieser 
Stelle scheinen verschiedene Zellformen in. den Glaskórper, und zwar 
nach der Blutmasse hin, einzuwandern, besonders Lyntphocyten, grosse 
runde Wanderzellen und zuweilen pigmenthaltige Zellen. 

Der Substanzverlust an der Sklera wird schliesslich. mit. einer 
faserigen Masse angefüllt, welche manchmal wie ein Zapfen in den 
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Glaskórper hineinragt. In diesen Fallen erscheint die Stelle ophthal- 
moskopisch als weisser Fleck. 

Häufig aber entwickelt sich das Bindegewebe weiter in den Blut- 
klumpen hinein, und zwar tritt das in Fällen ein, wo injiziertes Blut 
unmittelbar vor der Einstichstelle liegt und kontinuierlich sich durch 
den Glaskörper fortsetzt. So reicht der neugebildete Bindegewebsstrang 
oft sehr weit, ja bis an den hinteren Pol der Linse oder noch dar- 
über hinaus. Derselbe färbt sich nach van Gieson tiefrot und mit 
Malloryscher Bindegewebsfirbung tiefblau. Koyanagi hat dieses tiefe 
Eindringen in den Glaskörper vermisst, aber ich konnte in diesen 
Punkte Pröbstings Resultate bestätigen. Grosse Wanderzellen bilden 
zuweilen zwischen den Bindegewebsfasern Nester. Der Strang bleibt 
dauernd und bildet ein Hindernis für die Augenspiegeluntersuchung. 

Bei einem Falle (XXVIII) bildete sich ein quer verlaufendes 
Bindegewebsbündel zwischen zwei Einstichstellen, ohne in den Glas- 
kórper einzutreten. In einigen Füllen sandte der neugebildete Binde- 
gewebsstrang einen Zug nach dem Orbiculus ciliaris hin, welcher dann 
in den verdichteten Glaskórper überging. 


Zufüllige Vorkommnisse. 
Verletzungen dergegenüberliegenden Retinaund Chorioidea. 


Trotz der sorgfältigen Ausführung der Injektion wurde zuweilen 
die gegenüberliegende Retina und Chorioidea verletzt. Die verletzte 
Retina und Chorioidea weicht zurück, und es bleibt eine pigmentierte 
Narbe zurück, welche Berlinerblaureaktion gibt. An der Retina ent- 
steht eine umschriebene Gliawucherung, oft vermischt mit spärlichem 
Bindegewebe, welches aus der Chorioidea zu stammen scheint. 

In einem Falle (XX) kam eine Organisation des grossen Blut- 
koagulums, welches nasal unten an der Retina gelegen war, durch 
das von einer solchen zufälligen Verletzung ausgehende Bindegewebe 
zustande. Ein schmaler Bindegewebsstrang brach aus der Chorioidea 
hervor, erreichte durch die Retina hindurch das Koagulum und ver- 
teilte sich in ihm. Ferner beteiligte sich dabei das Gliagewebe, welches 
aus der Retina herauswucherte und sich ebenfalls im Koagulum ver- 
breitete. Aus dieser Tatsache geht hervor, dass, wenn die Retina an 
einer Stelle durchtrennt ist, die bindegewebige Organisation des Blutes 
sich am leichtesten vollzieht, und dass dann auch dabei das Gliage- 
webe eine Rolle spielt. Ferner sprang in einem Falle (XXIV) ge- 
wuchertes Gliagewebe zapfenförmig aus der Retina hervor, verlief nach 
oben, nach dem Blutklumpen, wie der neugebildete Bindegewebsstrang 
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aus der gegenüberliegenden Einstichstelle, und verband sich schliesslich 
mit dem letzteren. 

: In einem andern Falle (XXIII) bildete die Retina nasal unten 
vielfach gewundene Falten und sprang dreieckig vor. Ein bindegewe- 
biger Strang, der von der Chorioidea ausgeht, verläuft durch diese 
eigenartig gefaltete Retina bis zur gegenüberliegenden Einstichstelle hin. 


Kataraktbildung. 


Die im Verlauf der Versuche eingetretene Katarakt war immer 
auf eine zufällige Verletzung der hinteren Kapsel der Linse zurück- 
zuführen. In einem Falle lagen zahlreiche Morgagnische Kugeln in 
in dem Glaskörperraum und hafteten zum Teil auch an der vorderen 
Retina. 


V. Schlussbetrachtungen. 


Was den Resorptionsvorgang des Blutes betrifft, so werden die 
roten Blutkörperchen vorzugsweise durch das perivaskuläre Gewebe 
der Zentralgefiisse ausgeschwemmt. Die roten Blutkörperchen gelangen 
zum Teil als unveränderte Zellen dorthin, zum Teil aber zerfallen sie 
schon an Ort und Stelle und werden von Wanderzellen aufgenommen, 
die sehr frühzeitig im Zentralgefüsskanal zu finden sind, und schon 
21|, Tage nach der Einspritzung Berlinerblaureaktion geben. Bis zur 
vollständigen Resorption dauert es mehrere Wochen. Aber diese Art 
der Resorption wird oft durch andere Vorgünge unterstützt, nüm- 
lich durch die Bindegewebsentwicklung nach dem Blutklumpen hin. 
Diese Bindegewebsentwicklung geht, wie wir gesehen haben, teils von 
der Einstichstelle, teils von der Papille aus. Das neugebildete Binde- 
gewebe liefert wohl seinerseits Wanderzellen, wodurch die Resorption der 
Blutmasse oft überraschend schnell erfolgt. Diese Bindegewebsneu- 
bildung hat also sicher ihre Vorteile, aber sie lässt dauernd eine 
Trübung im Glaskörper zurück. Eine wichtige Bedingung für ihre 
Bildung ist, dass der Blutklumpen mit der Einstichstelle oder der 
Papille in Verbindung steht. Wenn die Blutmasse genau zentral im 
Glaskörper liegt, dann bleibt die Bindegewebsentwicklung aus. 

Kann diese bindegewebige Organisation des Blutes auch im mensch- 
lichen Auge vorkommen? Ich will diese Frage zunächst nur auf 
spontane Glaskörperblutungen beschränken, weil sie in bezug auf 
Verletzungen sehr kompliziert ist. Die Bindegewebsentwicklung an 
der Einstichstelle kommt also hierbei nicht in Betracht. Eine Binde- 
gewebsentwicklung an der Papille bei Glaskörperblutungen ist schon 
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von einigen Autoren pathologisch-anatomisch studiert worden. Purt- 
scher fand eine solche bei Glaucoma haemorrhagicum. Rimer be- 
merkte bei einem Kranken mit Neuritis albuminurica eine Binde- 
gewebsneubildung aus der Excavation, die sich nach dem Glaskórper 
hin verbreitete und die Retina eine Strecke weit iiberlagerte; eine 
Blutung soll in diesem Falle nicht stattgefunden haben. Cirincione 
konnte bei einem Fall von Retinitis proliferans, die er ophthalmos- 
kopisch sicher festgestellt hatte, anatomisch genau studieren, dass die 
Stränge von einem neugebildeten fibrósen Gewebe entstanden waren, 
welches aus der Adventitia der Papillengefüsse hervorgegangen war. 
In diesem Falle wurden Blutungen beobachtet. Besonders exakt be- 
stätigt der Marxsche Fall die Bindegewebsneubildung aus der Papille 
im Anschluss an Blutungen, die vor der Pupille lagen. — Diese von 
menschlichen Augen bekannten Vorgänge konnte ich also experimen- 
tell an Kaninchenaugen erzeugen. 

Das in der geschilderten Weise aus der Papille in den Glas- 
körper hineinwuchernde und teilweise die Retina überlagernde Binde- 
gewebe würde nach dem Verschwinden des Blutes ophthalmoskopisch 
als Stränge oder Membranen erscheinen, die der Retinitis proliferans 
am Menschenauge entsprechen. Tatsächlich kommt die Retinitis pro- 
liferans meistens in der Papillengegend vor, und wird diese meist 
davon bedeckt. Man sieht ferner oft ophthalmoskopisch eine Mem- 
branbildung im Glaskörper. Die zahlreichen Fälle von Mayeda (26) 
zeigen gleichfalls eine solche Bindegewebsentwicklung aus der Papille, 
die besonders aus seinen Abbildungen aufs deutlichste zu ersehen ist. 
Wenn er auch in seinen Fällen eine Blutung vermisst und sie über- 
haupt als eine angeborene Veränderung erklärt, so ist doch die Mög- 
lichkeit dieser Bildung infolge von Blutungen nicht von der Hand 
zu weisen. Die Blutungen könnten ja schon lange Zeit vorher viel- 
leicht sogar schon in der Fötalzeit oder infolge von Geburtstraumen 
aufgetreten sein. Obwohl Cirincione für seinen Fall die Blutung als 
Ursache für die Bindegewebsbildung in Abrede stellt und die Existenz 
einer andern reizenden Substanz vermutet, so wird man die Erschei- 
nung doch auf die Wirkung der Blutung zurückführen, zumal man 
nicht weiss, welche andere Art von Reizwirkung Cirincione sich 
vorstellt. 

Dass nach Glaskörperblutungen eine Bindegewebsentwicklung an 
der Papille vorkommen und bleibend das Bild der sog. Retinitis 
proliferans erzeugen kann, daran ist nicht zu zweifeln. Die Beobach- 
tungen am Menschenauge sind aber nur deshalb relativ selten, weil 
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nicht oft die Grundbedingung für eine Bindegewebshildung aus der 
Papille vorhanden ist, die wir durch unsere Versuche in einer kon- 
tinuierlichen Verbindung der Glaskórperblutung mit der Obertliiche 
der Papille erkannt haben. Deshalb blieb auch in einigen meiner 
Experimente die Bindegewebsentwicklung anfangs aus; dieselbe trat 
aber dann ein, wenn ich die Injektion so wiederholte, dass das ein- 
gespritzte Blut direkt mit der Papille Berührung hatte. 

Dass der Sehnerv durch den Zug des neugebildeten Bindegewebes 
in den Bulbus gezogen wurde und dadurch wie ein Zapfen in den 
Grlaskórper hincinragte, ist bemerkenswert. Auch die Marktlügel er- 
scheinen dadurch gewunden (Fall XXV) Man kann wohl vermuten, 
dass im Menschenauge die Retina in ähnlicher Weise durch das Her- 
vortreten der Papille sich faltet, und die Falten in der Umgebung der 
Papille ophthalmoskopisch wie Stränge aussehen. Tatsächlich bildete 
in einem. Falle (& XIII) die Retina. um die etwas vorspringende. Pa- 
pille mikroskopisch solche Falten. Das ophthalmoskopische Bild der 
typischen Retinitis proliferaus kann demnach auch durch solche Falten- 
bildungen der Retina hervorgerufen werden. 

Dagegen lässt sich mit der Gliawucherung allein das Bild der 
Retinitis proliferans an der Papille oder in der Umgebung derselben 
nicht erklären, weil die Gliawucherung, welche, wie wir gefunden 
haben, durch den Reiz der grossen Wanderzellen entsteht, gewöhn- 
lich im unteren Teil der Retina auftritt und nur selten in der Papillar- 
gegend vorkommt, und weil sie meist fleckenweise und nur flächen- 
haft erscheint und nicht wesentlich prominiert. 

Eine Strangbildung an der Retina, ausserhalb der Papillargegend. 
wird klinisch verhältnismässig selten beobachtet. Dieselbe ist, wie wir 
sahen, stets bindegewebiger Natur. Eine gliöse Strangbildung könnte 
ausnahmsweise dadurch entstehen, dass zu einer in Entwicklung be- 
eriffenen Gliawucherung auf der Tamitans interna zufällig eine frische 
(laskörperblutung hinzutritt, welche Kontakt mit derselben gewinnt. 
Ein solches Vorkommnis beobachtete ich nach einer zweiten Blut- 
injektion, im Fall XXV, also. bei rezidivierenden Blutungen. 

Eine Bindegewebsneubildung von den Blutgefässen der unver- 
letzten Retina aus ist unmöglich, das zeigte sich wenigstens bei meinen 
Versuchen. Dagegen würde eine örtliche Bindegewebsneubildung inner- 
halb der Retina möglich sein, wenn eine relativ grosse Blutung in 
dieselbe hinein erfolgt, und der Blutherd mit dem geborstenen Gefiiss 
in Verbindung stände. Ferner ist mit der Möglichkeit zu rechnen, dass 
eine Bindegewebsentwicklung von der Papille aus entlang den Zentral- 
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gefissen in die Retina übergeht, wie in dem Fall von Cirincione. 
Derartiges würde dann auftreten, wenn Blutungen ss in der 
Retina und im Glaskörper stattgefunden haben. 

Nur selten findet man eine Bindegewebsneubildung aus den Ge- 
fässwänden bei entzündlichen Exsudaten oder Degenerationsprozessen 
in der Retina, wie z. B. bei Retinitis albuminurica; einige Autoren 
haben derartiges beobachtet (Römer, Cirincione). Aber Blutungen 
dürften auch dabei die Hauptrolle spielen, wenn sie auch später ver- 
schwinden. 

Die oben mikroskopisch beschriebene Faltenbildung der Retina 
würde noch am ehesten das Bild der Retinitis proliferans liefern 
können. Ob aber die örtliche kleine Faltenbildung, welche durch 
Schrumpfung der Gliawucherung an der Innenfläche der Retina ent- 
steht, das Aussehen von Retinitis proliferans annehmen kann, ist 
fraglich. Sie würde wenigstens ophthalmoskopisch als dichtere Masse 
erscheinen, wie die flachen Gliawucherungen. Wir sahen also, dass 
Faltenbildungen der Retina durch Hineinzerren des Optikus in den 
Glaskórper, ferner durch Schrumpfung von neugebildetem Binde- 
gewebe und Gliagewebe entstehen kónnen; schliesslich ist daran zu 
denken, dass Verdichtungen des Glaskórpergerüstes zu solchen Falten 
Anlass werden können (Fall XXIII). Alle derartigen Faltenbildungen 
könnten gelegentlich ophthalmoskopisch als Retinitis proliferans im- 
ponieren. Das gleiche ophthalmoskopische Bild kann durch Striae re- 
tinae, wie sie bei Wiederanlegung von Solutio retinae beobachtet 
werden, entstehen. Ausnahmsweise kónnte auch eine weissliche ent- 
färbte Blutung mit Retinitis proliferans verwechselt werden. Die grösste 
Ähnlichkeit mit diesem Bilde hat die Strangbildung an der Einstich- 
stelle, wie sie auch bei Verletzungen vorkommt. 

Ich schliesse mich deshalb der Ansicht von Römer und Greeff 
an, dass das Krankheitsbild der Retinitis proliferans kein einheitliches 
ist. Retinitis proliferans ist ein ophthalmoskopischer Be- 
griff. Pathologisch-anatomisch und experimentell ist es er- 
wiesen, dass zur echten Retinitis proliferans stets nur Glas- 
körper- und Netzhautblutungen mit nachfolgender Binde- 
gewebsbildung aus dem perivaskulären Bindegewebe der 
Papille führen. 


Retinitis proliferans nach Verletzungen. 
Die Retinitis proliferans kommt bekanntlich viel häufiger nach 
Verletzungen vor, als nach spontanen Blutungen. Die Tatsache lässt 
34* 
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sich folgendermassen leicht erklären: Von der Perforationsstelle der 
Bulbuswand entwickelt sich im Verlauf der Heilung derselben leicht. 
Bindegewebe, das nach einer im Glaskörper befindlichen Blutung vor- 
(ringen kann. Wenn alle drei Membranen perforiert werden, geht 
die Organisation der Glaskörperblutungen von dem epibulbiren Ge- 
webe und der Chorioidea aus, vorausgesetzt, dass die Blutung nahe 
der Perforation sich befindet. Dieser Vorgang ist durch meine Ver- 
suche erwiesen. Wenn nur die Chorioidea und die Retina verletzt ist, 
was bekanntlich nach Kontusionen infolge von Schussverletzungen vor- 
kommt, wobei eine grössere Blutung entsteht. dann würde das Binde- 
gewebe aus der Chorioidea auswachsen und in die Blutung eindringen. 
Hieran könnte sich auch eine Gliawucherung aus der Retina beteiligen. 


Zusammenfassung. 

1. Das in den Glaskörper des Kaninchens eingespritzte Blut wird 
zum Teil auf dem Wege des Zentralgefässkanals abgeführt; der grössere 
Teil zerfällt jedoch an Ort und Stelle und wird von Wanderzellen 
aufgenommen, welche aus den Ciliarfortsätzen und aus dem Binde- 
gewebsnetzwerk der Papille stammen und zum Teil nach der Papille 
zurückwandern, zum Teil sich an die Innenfliche der Retina begeben. 

2. Der von den Wanderzellen ausgehende mechanische Reiz führt 
zur Gliawucherung der Retina, welche in Form von flachen. kleinen 
Herden auf der Limitans interna auftritt. 

3. Der Eisengehalt des aus dem injizierten Blute stammenden 
Hämoglobins übt eine toxische Wirkung auf die Retina aus. Dieselbe 
besteht in einem Untergang der äusseren Netzhantschichten mit Ein- 
wanderung von Pigmentepithelien. Die Degeneration entspricht dem- 
nach der sog. Retinitis pigmentosa des Menschenauges. 

4. Die „Retinitis proliferans“ ist nur ein klinischer Begriff. 

5. Der echten Retinitis proliferans gehen stets Blutungen voraus, 
und dieselben kommen durch eine Bindegewebsneubildung aus dem peri- 
vaskulären Gewebe der Papille zustande. Die unerlässliche Vorbedin- 
gung für eine solche Bindegewebsbildung ist der Kontakt der Glas- 
körperblutung mit der Papillenobertläche. 

6. Gliawucherungen spielen bei der Entstehung der echten Re- 
tinitis proliferans eine nur untergeordnete Rolle. Dei rezidivierenden 
Blutungen und schon in Entwicklung begritiener Gliabildung kann 
der Anteil der Glia ausnahmsweise ein stärkerer sein. 

7. Das ophthalmoskopische Bild der Retinitis proliferans 
kann durch Hineinzerrung der Papille und des Optikus in den Glas- 
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korper, sowie dureh Faltenbildung der Retina hervorgerufen werden, 
welche durch Schrumpfung von neugebildetem Bindegewebe, durch 
Gliawucherung und Glaskórperverdichtung bedingt werden. 

8. Bei der Retinitis proliferans nach Verletzungen spielt die von 
der Perforationsstelle ausgehende Bindegewebsentwicklung eine wesent- 
liche Rolle (was in unseren Versuchen der Einstichstelle entspricht). 
Die notwendige Vorbedingung für das Zustandekommen dieser Form 
von Retinitis proliferans ist wieder das Vorhandensein grösserer Blu- 
tungen im Glaskórper und ein direkter Kontakt derselben mit der 
Perforationsstelle. 


Zum Schlusse sei es mir gestattet, Herrn Geheimrat Prof. 
Wagenmann für seine gütige Unterstützung meinen herzlichsten Dank 
auszusprechen. Aus dem gleichen Grunde gebührt mein verbindlich- 
ster Dank Herrn Geheimrat Prof. Leber für das grosse Interesse, 
das er meiner Arbeit entgegenbrachte, ebenso Herrn Prof. Schreiber 
für seine zahlreichen liebenswürdigen Ratschläge und für die Durch- 


sicht der Arbeit. 
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Erklärung der Abbildungen auf Taf. XVII—XXII, Fig. 1—28. 


Fig. 1. Amóboide Wanderzellen im Zentralgefüsskanal. Derlinerblaureaktion 
nach Perls. Fall 2. Versuchsdauer: 7 Tage. 
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Fig. 2. Amóboide Zellen und grosse runde Wanderzellen in der Nühe des 
Ciliarkórpers. Derselbe Versuch. 


Fig. 3. Blutcoagulum an der Linse. a Fibrin und Schatten von roten Blut- 
kórperchen. b Äussere Schicht von roten Blutkörperchen. c Detritus. Fall 4. 
Versuchsdauer: 14 Tage. 


Fig. 4. Bindegewebsneubildung an der Papille (a). van Giesonsche Fär- 
bung. Derselbe Versuch. 


Fig. 5. Bindegewebsneubildung an der Einstichstelle. Der mächtige Strang 
stammt aus dem epibulbären Bindegewebe. Fall 5. Versuchsdauer: 15 Tage. 


Fig. 6. Grosse Wanderzellen (a) zwischen der Retina und der Gliawuche- 
rung, Haufen von grossen Wanderzellen (b) an der Oberfläche der Gliawuche- 
rung. van Giesonsche Färbung. Fall 6. Versuchsdauer: 22 Tage. 


= 7. Umschriebene flächenhafte Gliawucherung (a). Haufen von grossen 
Wanderzellen (dj. Mallorysche Neurogliafirbung. Fall7. Versuchsdauer: 28 Tage. 


Fig. 8. Bindegewebsneubildung an der Papille (a). Mallorysche Binde- 
gewebsfürbung. Falls. Versuchsdauer: 35 Tage. (Hierzu auch Taf. XXII, Fig. 28.) 


Fig. 9. Retinalatrophie; zu beiden Seiten Gliawucherung an der Limitans 
interna bei intakter Retina. a Pigmenteinwanderung. b Gliawucherung. c laufen 
von grossen Wanderzellen. d Grosse Wanderzellen zwlschen der Retina und der 
neugebildeten Gliaschicht. Hiimatoxylin-Eosin. Fall 10, Versuchsdauer: 56 Tage. 


Fig. 10. Auf die Einstichstelle beschränkt bleibende Bindegewebsneubil- 
dung mit kurzem stumpfen Fortsatz in den Glaskórper. van Gieson. Fall 11, 
Versuchsdauer: 69 Tage. 

Fig. 11. Pigmentdegeneration der Retina, Schwund der äusseren Schichten. 
Fall 12. PUER CHANG. 84 Tage. 


Fig. 12. Einschichtige membranóse Pigmentauflagerung auf der Retina. 
Der gleiche Versuch. 


Fig. 13. An der Papille neugebildetes Bindegewebe (a). van Gieson. 
Fall 13. "Yersuchsdauer: 87 Tage (zwei Blutinjektionen). 


Fig. 14. Flüchenhafte Gliawucherung. Limitans interna (a) zwischen der 
normalen Retina und der Gliaw ucherungsschicht | (b) deutlich sichtbar. van Gieson. 
Fall 16. Versuchsdauer: 126 Tage. 


Fig. 15. Nach der Linse vorspringender Sehnerv. a Der Sehnerv. b Neu- 
gebildetes Bindegewebe. c Linse (Katarakt). d Atrophische Retina. van Gieson. 
Fall 19. Versuchsdauer: 141 Tage. 


Fir. 16. Haufen von grossen runden Wanderzellen an der Oberfläche eines 
Gliaherdes, a Gliawucher ung b Wanderzellen. Mallorysche Neurogliafärbung. 
Fall 20. Versuchsdauer: 36 “Tage (zwei Blutinjektionen). 


Fig. 17. Bluteoarulum an der Retina. Einwachsen des von der Chorioidea 
ausgehenden Bindegewebes (a) in das Bluteoagulum. Zufällige Verletzung mit der 
Kanüle. Mallory sche Bindegewebsfärbung. Fall 29. Versuchsdauer: 63 Tage. 


Fig. 18. Neubildung eines ungewöhnlich langen Bindegewebsstranges im 
Glaskörper von der Einstichstelle aus. van Gieson. Fall 22. Versuchsdauer: 
48 Tage :drei Blutinjektionen). 


Fig. 19. Faltenbildung der Retina in der Umgebung der Papille infolge 
von Schrumpfung neugebildeten Binde- und Gliagewebes. van Gieson. Fall 23. 
Versuchsdauer: 63 Tage (vier Blutinjektionen). 


Fig. 20. Hohe Retinalfalten. a Bindegewebsstrang im Glaskörper, von der 
Einstichstelle ausgehend; die Verbindung derselben mit der Retina ist auf dem 
mikroskopischen Schnitt nicht zu sehen. van Gieson. Der gleiche Versuch. 


Fig. 21. Knäuelförmig gefaltete Retina. Gewundene Faltenbildung der Re- 
tina; auf dem Schnitt liegt der Bindegewebsstrang (a) zentral, Zufällige Ver- 
letzung durch die Kanüle. Mallorysche Bindegewebsfärbung. Der gleiche 
Versuch. 
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Fig. 22. Beginnende Drusenbildung der Glaslamelle an der Ora serrata :a. 
Hämatoxylin-Eosin. Der gleiche Versuch. 

Fig. 23. In den Glaskórper hineingezerrter Sehnerv mit m 
Bindegewebsstrang (a. Mallorysche Bindegewebsfärbung. Fall 25. Versuchs- 
dauer: 99 Tage (zwei Blutinjektionen). 

Fig. 24. Schnitt vom gleichen Versuch. b Fortsetzung des von der Papille 
ausge henden Bindegewebsstrangs nach dem Blutcoagulum hin. c Einstichstelle. 

Fig. 25. Faltenbildung der Marktliigel und Retina. van Gieson. Der 
gleiche Versuch. 

Fig. 26. Von einer ursprünglich flächenhaften Gliawucherung ausgehender 
und tief in den Glaskörper hineinragender Gliazapfen. Folge einer wiederholten 
Blutinjektion, «a Limitans interna. van Giesonsche F ürbung. Der gleiche Versuch 

Fig. 27. Von der Papille ausgehender Bindegewebsstrang. van Gieson- 
sche F arbung. Fall 28. Versuchsdauer 91 Tage (drei Blutinjektionen). 

Fig. 28. Dieselbe Abbildung wie Fig. 8 farbig. Mallory sche Bindegewebs- 
firbung. Fall 8. 


Normal pigmentierte und albinotische Iris. 


Von 
Prof. Dr. Ernst Fuchs. 


Mit einer Figur im Text. 


Die interessante Arbeit von Rübel!) über die Durchlässigkeit 
der Iris für Licht bei der diaskleralen Durchleuchtung veranlasst 
mich, einige ältere Beobachtungen zur Ergänzung mitzuteilen, sowie 
auch einiges richtig zu stellen. 

Bezüglich der grösseren oder geringeren Durchleuchtbarkeit der 
Iris bestehen zwei entgegengesetzte Ansichten. Langenhan ?) welcher 
zuerst die Durchleuchtbarkeit mittels der Hertzellschen Lampe stu- 
diert hatte, lässt bei gleicher Irisfarbe die Durchleuchtbarkeit von 
dem Pigmentgehalt des retinalen Epithels abhängen. Rübel dagegen 
führt dieselbe ausschliesslich auf die Beschaffenheit des Irisstromas zu- 
rück. In bezug auf dieses kämen zwei Faktoren in Betracht, die Pig- 
mentierung und die Dicke. Das retinale Pigment spiele für die Durch- 
leuchtbarkeit keine Rolle, da es sich in hellen und dunklen Augen 
ziemlich gleich. verhalte, für welche Angabe R übel nebst Abelsdorff 
auch mich als Gewährsmann zitiert. Die Sache liegt aber doch nicht 
so einfach, wie Rübel glaubt. 

Das retinale Pigment der Iris des Erwachsenen sieht bei schwacher 
Vergrösserung entweder ganz schwarz oder dunkelbraun oder licht- 
braun aus; es ist entweder gleichmässig dunkel oder weist hellere 
Lücken auf, welche zumeist ungefähr der Gegend des Zellkernes ent- 
sprechen. Diese Eigenschaften ergeben sechs Kombinationen, nämlich: 


l. ganz schwarz und gleichmiissig; 


2, ganz schwarz mit Lücken: 

3. dunkelbraun und gleichmässig: 
4. dunkelbraun mit Lücken; 

1 


) v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. LAXAIT. S. 317. 
?; v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. LXXIX. S. 137. 
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5. lichtbraun und gleichmiissig: 

6. lichtbraun mit Lücken. , 

Von diesen Kombinationen kommen zwei sehr selten vor; das ganz 
schwarze Pigment ist fast immer gleichmiissig dicht; die Kombination 5 
habe ich iiberhaupt niemals angetroffen; lichtbraunes Pigment ist auch 
immer liickenhaft. 

In den Augen Neugeborener, sowie sehr junger Kinder hat das 
retinale Pigment in der Regel dieselbe Beschaffenheit wie in den 
Augen Erwachsener. Obwohl das Stroma der Iris zu dieser Lebens- 
zeit noch vollkommen pigmentfrei ist, kann doch die retinale Lage 
so vollkommen und gleichmässig schwarz sein, wie im dunklen Auge 
eines Erwachsenen. Nur zweimal habe ich in Augen Neugeborener 
eine so lichtbraune Färbung der retinalen Irisschicht gefunden, wie 
sie bei normalen Erwachsenen nicht vorkommt. 

Die Untersuchung mit starker Vergrösserung zeigt, dass das 
Aussehen der retinalen Schicht abhängt von der Farbe der einzelnen 
Kórnchen und von der Dichtigkeit ihrer Anordnung. Das einzelne 
Pigmentkórnchen ist niemals ganz schwarz, sondern immer nur braun, 
aber von ziemlich. verschiedener Helligkeit. Bei ganz sehwarzem Epithel 
sind die einzelnen Körnchen sehr dunkel und liegen dicht beisammen. 
Die verschiedenen Töne von Braun können sowohl durch verschie- 
dene Färbung der Körnchen als durch mehr oder weniger dichte 
Anordnung derselben entstehen, und wenn gar durch besonders 
schütteren Bestand pigmentfreie Lücken entstehen, wird dadurch die 
Farbe der retinalen Schicht im ganzen und deren Durchleuchtbarkeit 
beeinflusst. 

Meine seinerzeitige Ausserung!), dass das retinale Pigment in 
hellen und. dunklen. Augen in ziemlich. gleicher. Weise. vorhanden. sei, 
ist trotzdem richtig, indem die verschiedene Pigmentierung dieser 
Lage unabhängig ist von der Pirmentierung des Stromas. Man 
findet manchmal bei ganz pigmentloser Iris eine tief und gleichmässig 
schwarze Epithelschicht und umgekehrt bei dunkelbrauner Iris manch- 
mal ein nur braunes und lückenhaftes Retinalepithel. Auch die Tat- 
sache, dass selbst im Auge des Neugeborenen, dessen Irisstroma ganz 
pigmentfrei ist, die retinale Lage zuweilen ganz schwarz ist, spricht 
in demselben Sinne. Um aber die wirkliche Unabhängigkeit beider 
Pigmentierungen voneinander darzutun, ist auch die Häufigkeit fest- 
zustellen, in welcher eine gewisse Pigmentierung des Stromas mit einer 


1) Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. XV. S. 138. 
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gewissen Pigmentierung des retinalen Blattes zusammentrifft. Ich kam 
auf Grund der Präparate von zahlreichen Augen mit heller und 
dunkler Iris, die ich besitze, zu dem Resultate, dass man bei dunkel 
pigmentierter und bei ganz unpigmentierter Iris die verschiedenen 
Nuancen des retinalen Pigmentes in gleicher Häufigkeit trifft, so dass 
tatsächlich die beiden Pigmentierungen voneinander unabhängig sind. 
Eine Ausnahme machen nur die Fälle mit ganz leichtbrauner und 
von zahlreichen Lücken durchsetzter Epithelschicht. Eine solche Be- 
schaffenheit kommt nur selten. vor, und ich traf sie nur bei wenig 
oder nicht pigmentierter Iris an. Wir werden spiiter sehen, dass 
eine so lichte Beschaffenheit der retinalen Schicht tatsächlich eine 
Ausnahmsstellung einnimmt und dem Albinismus zuzurechnen ist. 

Zufolge dem Gesagten hängt die Durchleuchtbarkeit der Tris 
von vier Faktoren ab: 

1. der Pigmenticrung des Stromas; 

2. der Dicke des Stromas: 

3. der Dunkelheit der einzelnen Pigmentkörnchen: 

4. der mehr oder weniger dichten Anordnung der Körnchen der 
retinalen Lage. 

Da die Pigmentierung des Irisstromas von der retinalen Schicht un- 
abhängig ist, ergeben sich viele Kombinationen. Man kann, Langenhan 
ergänzend, sagen, dass bei gleicher Pigmentierung und gleicher Dicke 
des Irisstromas die Durchleuchtbarkeit der Iris von der retinalen Lage 
abhängt, und dass eine wirklich gute Durchleuchtbarkeit stets auf 
mangelhafter Pigmentierung dieser Lage beruht. 

Ich wurde auf das gegenwärtige Thema zuerst durch eine Be- 
obachtung geführt, welche ich an den Augen eines halbalbinotischen 
24 jährigen Mannes machte. Derselbe war, ebenso wie seine vier Ge- 
schwister, in der Kindheit fast weiss gewesen, dann aber leicht blond 
geworden. Er ist schwachsichtig, indem er mit jedem Auge nur Finger 
in vier Meter zählt, und hat Nystagmus, beides wohl infolge der al- 
binotischen Beschaffenheit seines Augenhintergrundes. Die Iris aber 
ist braun, und zwar nicht einmal sehr licht, sondern von gewöhnlicher 
nuttelbrauner Farbe. Bei fokaler Beleuchtung fiel mir ein eigentiim- 
licher ungewohnter Schimmer an der [ris auf, den ich mir erst cr- 
kliren konnte, als ich die Durchleuchtung mit der Sachsschen 
Lampe vornahm. Die Tris leuchtete dabei hellrot auf, und eine geringe 
Menge dieses roten Lichtes scheint schon bei der gewöhnlichen fokalen 
Beleuchtung den eigentümlichen Glanz der Iris verursacht zu haben. 
Ich schloss daraus auf eine mangelhafte Pigmentierung der retinalen 
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Schicht und klassitizierte daher den Mann als Halbalbino!) Er war 
in seiner Kindheit vielleicht ganz albinotisch gewesen, hatte aber im 
Laufe des Lebens etwas Pigment in den Haaren und im Stroma der 
Iris aufgenommen. Ich wendete nun mein Augenmerk solchen Personen 
zu, welche, im ganzen schr hell, angaben, in der Kindheit ganz oder 
fast ganz weiss gewesen zu sein. Ich notierte im ganzen 13 solcher 
Fille, über welche ich nun berichte. 

Uber die Pigmentierung des Irisstromas in diesen Fällen gab die 
Farbe der Iris Auskunft, über die Pigmentierung der retinalen Schicht 
die Durchleuchtbarkeit der Iris. Ich benutzte zur Durchleuchtung die 
Sachssche Lampe, aber ohne jene Vorsichten, welche Rübel ge- 
brauchte, da ich die meisten meiner Fälle vor dem Erscheinen der 
Rübelschen Arbeit beobachtet hatte. Rübel untersucht im voll- 
kommen verdunkelten Zimmer, bei gut abgedichteter Lampe und nach 
vorheriger Adaptation seines Auges fiir die Dunkelheit. In dem Augen- 
spiegelzimmer, in welchem ich meine Untersuchungen vornahm, brannten 
noch andere ophthalmoskopische Lampen; die Sachssche Lampe war 
in keiner Weise abgedichtet, und ich adaptierte meine Augen nicht. 
Ich erhielt daher dieselben Resultate wie Vüllers?) welcher, da er von 
besonderen Vorsichten nichts erwähnt, wohl in derselben Weise be- 
obachtet hatte wie ich. Ich fand, dass eine normale Iris, auch wenn 
sie grau oder blau ist, nicht zu durchleuchten ist; gute Durchleucht- 
barkeit der Iris, wie sie Vüllers auf Taf. Il, Fig. 7 abbildet, kommt 
nur bei mangelhafter Pigmentierung des retinalen Blattes vor, und ich 
stehe nicht an, den von Vüllers abgebildeten Fall dem Albinismus 
zuzurechnen. Nach dem Erscheinen der Rübelschen Arbeit versuchte 
ich die Durchleuchtung unter den von ihm angegebenen Kautelen, ohne 
indessen zu einem andern Resultate zu kommen. Vielleicht ist meine 
Sachssche Lampe viel Jichtschwächer als die Rübels. Wenn ich 
also eine Iris als durchleuchtbar bezeichne, so heisst dies, dass sie 
fast so rot aufleuchtet wie die Pupille und nur einzelne feinere radiäre 
Linien, entsprechend besonders dieken Irisgefässen und ein Ring am 
Pupillarrand, entsprechend dem Sphincter, dunkel bleibt, ungefähr 

1) L. Müller (Beitr. zur Ausenheilk. Bd. I, Heft 7. S. 95) beschreibt den Fall 
eines 20jáhrigen Mannes mit weissen Haaren, aber brauner Iris; die albinotische 
Beschaffenheit des Fundus, der Nystagmus und die mangelhafte Sehschärfe ver- 
anlassten Müller, diesen Fall als Albino aufzufassen und die richtige Vermu- 
tung auszusprechen, dass die retinale Schicht nicht genügend pigmentiert sei. 


Die Durchleuchtung der Iris war zu jener Zeit noch nicht bekannt. 
3) Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. XVIII. S. 215. 
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wie in der oben zitierten Abbildung von Vüllers. Zwischen einer 
so vollkommen durchleuchtbaren und einer gar nicht durchleuchtbaren 
Iris habe ich keine Zwischenstufen gefunden, wie sie Rübel beschreibt. 
Ich scheide daher meine 13 Fülle nur in zwei Gruppen, solche mit 
undurchleuchtbarer und solche mit sehr gut durehleuchtbarer Irıs. 

Die Fülle mit durchleuchtbarer Iris waren zehn. Nur in zweien 
dieser Fälle war der Patient der einzige mangelhaft pigmentierte in 
der Familie; in den andern S Fällen waren noch hell gefärbte Ge- 
schwister, in drei Fällen auch ebensolche Aszendenten vorhanden. 
Dreimal bestand Konsanguinität der Eltern. Die Haarfarbe war in 
keinem Falle ganz weiss, da ja vollkommene Albinos in diese Liste 
nicht aufgenommen wurden (ich habe von solchen während desselben 
Zeitraumes zwei in der Klinik zu schen bekommen). Vier Patienten 
waren sehr hellblond, zwei mittelblond, drei braun, einer feuerrot!). 
Die Iris war fünfmal blau, ohne wahrnehmbares Pigment, einmal blau 
mit gelben Flecken. einmal blaugrün, zweimal braungrün und einmal 
braun von mittlerer Nuance. Alle diese Individuen hatten also etwas 
Pigment in ihren Haaren und die Hälfte davon auch im Irisstroma. 
Der Augenhintergrund war bei allen albinstisch, weshalb auch bei 
den meisten die Pupille schon bei der gewöhnlichen fokalen Beleuch- 
tung rot aufleuchtete. Da sich also unter diesen Fällen solche fanden, 
welche wohl eine pigmentierte, selbst braune Iris, aber einen albi- 
notischen Fundus hatten, so betrifft die Entwicklung. von Pigment 
im extrauterinen Leben offenbar die Iris mehr als die Aderhaut?). 
Die Schschärfe war immer schlecht, im besten Falle S ho oft aber 
nur Fingerzählen. Die meisten Patienten hatten Nystagmus’). Da 

!) Die rote Haarfarbe ist unter den Halbalbinos häufiger als unter den 
nichtalbinotischen Menschen, bei welchen sie nur in einer lläufigkeit von 1⁄,%, 
vorkommen soll. 

*) Bei den wenig pigmentierten, aber normalen Augen hellfarbiger Menschen 
ist es umgekehrt; ihr Irisstroma ist ohne Pigment, während die Aderhaut immer 
Chromatophoren enthalt. 

*) Nur einer unter den 10 Füllen verhielt sich abweichend. Es war ein 
65jühriger Professor, der angab, dass er als Kind ganz weiss war, spiiter aber 
lichtblond wurde; als ich ihn sah. war er schon grau. Er hatte früher immer gut 
gesehen, und erst in der letzten Zeit nahm sein Sehvermógen ab, und zwar, wie 
die Untersuchung zeigte, infolge eines zentralen Skotoms an beiden Au;en. Es 
bestand kein N ystagmus; die Iris war schön blau und gut durchleuchtbar, der Fundus 
aber nicht albinotisch. Der Kranke hatte einen schweren Diabetes, infolgedessen 
eben das zentrale Skotom entstanden war. Ich halte diesen Fall nicht für einen 
Albino, sondern für ein sehr hellblondes Individuum, bei welchem die Durch- 


leuchtbarkeit der Iris erst in der letzten Zeit infolge der diabetischen Degenera- 
tion des retinalen Pigmentes entstanden war. 
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nun in diesen Fällen die Iris sowohl bei blauer als bei brauner Farbe 
durchleuchtbar ist, so muss die Ursache der Durchleuchtbarkeit in 
der mangelhaften Pigmentierung der retinalen Lage gesucht werden. 
Dieses konnte ich durch die anatomische Untersuchung bestätigen. 
In einem meiner zehn Fälle war durch eine Seclusio pupillae eine 
Iridectomie notwendig geworden. Es war ein 26 jähriger Mann, dessen 
Iris blau mit gelben Flecken und gut durchleuchtbar war. In den 
Präparaten zeigt die Iris eine geringe Pigmentierung der vorderen 
Grenzschicht. Im retinalen Epithel enthalten die Zellen der hinteren 
Lage sehr lichtbraune Pigmentkörnchen, welche hauptsächlich in den 
Randteilen der Zellen, vornehmlich in dem der vorderen Lage zuge- 
kehrten Teile liegen. Die mittleren Teile der Zellen entbehren des 
Pigmentes fast vollständig, so dass die Zellkerne 
Cy: G. schön zu sehen sind. In der vorderen Epithellage sind 


i a i: nur vereinzelte Pigmentkórnchen zu finden (Textfigur). 
os Sou Ob dieses Pigment schon bei der Geburt in demselben 
Tue fur Masse vorhanden gewesen war, oder eine Vermehrung 
E dr desselben noch im extrauterinen Leben stattgefunden 

vc hatte, ist unmöglich zu sagen. Vom Stromapigment 


der Iris wissen wir, dass es sich erst nach der Geburt 
bildet. Die retinale Schicht aber findet man, wie ein- 
gangs berichtet, oft schon in den Augen Neugeborener ebenso tief 
schwarz wie in den dunkel pigmentierten Augen Erwachsener. Anderseits 
habe ich zweimal in den Augen von Neugeborenen eine so lichtbraune 
retinale Schicht angetroffen, wie niemals in dem normalen Auge 
eines Erwachsenen. Es lässt sich nicht entscheiden, ob in diesen zwei 
Fällen die Pigmentierung im späteren Leben normal geworden wäre, 
oder ob es sich zufällig um die Augen von Kindern handelte, welche 
im späteren Leben halbalbinotisch geblieben wären. A priori muss 
natürlich die Bildung von retinalem Pigment auch im extrauterinen 
Leben zugegeben werden, denn die Zahl und Grösse der retinalen 
Epithelzellen. nimmt salen des Wachstums zu, und wenn sie nicht 
immer lichter werden sollen, muss auch die Zahl der Pigmentkörn- 
chen in ihnen zunehmen. | 

Der obige Befund an der Iris meines halbalbinotischen Patienten 
entspricht dein, was auch manchmal bei vollkommenem Albinismus 
sefunden wurde. Augen vollkommener Albinos sind bisher nur in ge- 
ringer Zahl untersucht worden. Manz!) und Usher?) fanden in 





1) v, Graefe's Arch. f. Ophth. Dd. XXIV, 4. S. 1539. 
?) Transactions of the Ophth. Soc. of Great Dritain. B, XXVI. p. 248. 
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solchen Augen die retinale Schicht braun pigmentiert, aber doch so 
wenig, dass die Zellkerne zu erkennen waren, was dem von mir er- 
hobenen Befunde gleichkommt. In einem von N ettleship!) untersuchten 
Falle war die retinale Schicht vollkommen pigmentlos, und auch ich 
finde in den Priiparaten vom Auge eines Albinotischen, die ich Herrn 
Dozenten Topolanski verdanke, keine Spur von Pigment in der 
retinalen Schicht. 

Die von mir beobachteten Fälle mit durchleuchtbarer Iris sind 
also mit Ausnahme des einen in der Anmerkung angeführten Falles 
solche, wo Haare und in der Mehrzahl der Fälle auch die Iris Pigment 
aufgenommen hatten, das retinale Epithel aber pigmentarm verblieb, 
wie dies albinotischen Augen zukommt. Man kann daher diese Fälle 
als Halbalbinos bezeichnen?). Sie erweisen wieder die Unabhängigkeit 
der Pigmentierung des Stroma der Uvea von der des retinalen Ephitels. 

Den Halbalbinos stelle ich drei Fälle gegenüber, welche sehr hell- 
blond waren und ebenfalls angaben, in der Kindheit weisshaarig ge- 
wesen zu sein, sowie sehr hellfarbige Geschwister zu haben. .Bluts- 
verwandtschaft der Eltern bestand in keinem Falle. Ausserlich waren 
diese Fülle den Halbalbinos gleich; sie hatten so wie diese sehr helle 
Haare und hellblaue Iris, aber der Augenhintergrund war zwar sehr 
hell, aber nicht direkt albinotisch®). Die Sehschärfe war gut, und es 
fehlte der Nystagmus. Auch bezüglich dieser Fälle ergab sich mir die 
Gelegenheit zur anatomischen Untersuchung, indem in einem der- 
selben wegen Glaukom eine Iridektomie gemacht werden musste. Das 
ausgeschnittene Irisstück zeigte eme normale, gleichmiissig dunkelbraune 
Pigmentierung des retinalen Irisepithels, was die Undurchleuchtbarkeit 

1) Ibid. p. 249. | 

2) Auch Semialbinismus, Albinismus imperfectus oder Leucopathia imper- 
fecta genannt, im Gegensatz zur fleckweisen Pigmentlosigkeit (Albinismus s. 
Leucopathia partialis). 

2) Man findet bei schr blonden Menschen sehr häufig einen so hellen 
Augenhintergrund, dass man ihn als albinotisch bezeichnen möchte. Die gute 
Sehschärfe solcher Augen beweist aber doch einen wesentlichen Unterschied 
zwischen einem solchen Augenhintergrund und dem eines Albino, der ohne 
Zweifel in der verschicdenen Pigmentierung des Pigmentepithels begriindet ist. 
Für den Augenhintergrund fehlt uns ein so gutes Kriterium für den Pigment- 
gehalt dieser Schicht, wie wir es für die Iris in der Durchleuchtbarkeit haben, 
oder vielleicht darf man sagen, für den Augenhintergrund besteht dieses Krite- 
rium in der Sehschirfe, deren Schidigung auf der fehlerhaften Beschaffenheit 
des Pigmentepithels beruhen dürfte. Aus dem Augenspiegelbilde allein ist aber 
offenbar der sehr helle Augenhintergrund nicht immer mit Sicherheit von dem 
albinotischen zu unterscheiden. 
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der Iris vollkommen erkliirt. Diese drei Personen sind also sehr hell 
gefärbte, aber normale, keineswegs halbalbinotische Menschen. In Wien 
sind, wie mein Material zeigt, so hellblonde Menschen seltener als die 
Halbalbinos. Aber in nördlichen Ländern sind sie dafür umso häufiger. 
Es wird berichtet, dass es unter den Friesen und unter den Skan- 
dinaviern viele gibt, welche fast weisshaarig und blauäugig sind, und 
auch für diese wurde der Ausdruck Halbalbinos gebraucht. Darin liegt 
eine Verkennung des meines Erachtens fundamentalen Unterschiedes 
zwischen halbalbinotischen und sehr hellfarbigen normalen Menschen. 
Beide sind wegen ihrer in der Kindheit fast weissen, später hellblonden 
Haarfarbe und ihrer blauen Iris äusserlich ähnlich, indem beide zur 
Zeit ihrer Geburt in den Haaren und im Stroma der Iris kein Pig- 
ment hatten und auch später in den Haaren wenig, im lrisstroma 
keines bildeten. Wenn aber doch im extrauterinen Leben etwas mehr 
Pigment gebildet wird, kann ein Halbalbino sogar stärker pigmentiert 
werden als ein hellblonder Mensch, wie Halbalbinos mit braunen 
oder roten Haaren und brauner Iris beweisen. Der grundsätzliche 
Unterschied der beiden Menschenarten liegt eben, soweit die Augen 
in Betracht kommen, in dem Pigment der retinalen Schicht, welches 
bei hellfarbigen Menschen normal, bei den Halbalbinos mangelhaft ist. 
Klinisch können sie daher auseinandergehalten werden: 

1. durch den Nachweis, ob die Iris durchleuchtbar ist oder nicht 
als Massstab für die Pigmentierung der retinalen Schicht, und 

2. durch das Verhalten der Sehschärfe und die Anwesenheit oder 
das Fehlen des Nystagmus. | 

Auch in manchen Fällen von anscheinend vollkommenem Albinis- 
mus hat man bei der anatomischen Untersuchung Pigment in mässiger 
Menge auch in der retinalen Irisschicht gefunden. Es könnte daher 
zwischen den albinotischen und den nicht albinotischen Individuen nur 
ein gradueller Unterschied gedacht werden. Die Albinos würden gleich- 
sam an dem Ende einer kontinuierlichen Reihe stehen, welche von 
den dunkelpigmentierten Menschen durch die hellfarbigen bis zu den 
ganz pigmentlosen führt. Eine solche Stufenleiter gibt es wohl für das 
Stromapigment der Iris, nicht aber für das retinale Pigment. Daher 
stehen sich die Halbalbinos mit durchleuchtbarer Iris und mangelhafter 
Sehschärfe und die hellfarbigen Menschen mit undurchleuchtbarer Iris 
und guter Sehschärfe ohne Ubergangsformen gegenüber. Wenn die 
Albinos aus hellfarbigen Menschen durch immer weitere Abnahme des 
Pigments entstünden, müssten sie in den nördlichen Ländern mit heller 
Bevölkerung viel häufiger sein als bei den südlichen dunkel pigmen- 
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tierten Rassen. Dies ist aber nicht der Fall. Die ausfiihrlichste Zu- 
sammenstellung des bisher Bekannten iiber die geographische Ver- 
breitung des Albinimus findet man in der Serie IV der Drapers Com- 
pany Research Memoirs, London 1911. Da dieses Werk schwer zu- 
gänglich ist, führe ich aus demselben an, dass in Schottland je ein 
Albino auf 15000—20000 Einwohner kommen soll, in ganz Italien 
ein Albino auf 29000 Einwohner. In Italien nimmt der Albinismus 
von Norden nach Süden zu; in Sizilien zählt man einen Albino auf 
15000 Einwohner. Auf den Faröern mit einer sehr lichten Bevöl- 
kerung von 17000 Menschen existiert kein Albino. Für Norwegen gibt 
es zwei Angaben, nämlich 1:25000 und 1:7000. Die grosse Dif- 
ferenz beider Angaben ist offenbar der Schwierigkeit zuzuschreiben, 
in einem Lande mit so heller Bevölkerung Hellfarbige und Albinos 
sicher zu unterscheiden, welche Schwierigkeit in einem Lande wie Si- 
zilien natürlich nicht besteht. Unter den Juden soll Albinismus häufig 
sein, und von Syrien wird über besonders viele Fälle von Albinismus 
berichtet. In Agypten wird ein Albino auf 20000 Einwohner gezählt. 
Es gibt auch Albinos in der gelben, roten und schwarzen Menschen- 
rasse, doch ist über das numerische Verhältnis derselben natürlich 
nichts bekannt. 

Der Albinismus ist also eine angeborene Missbildung, die äusser- 
lich ähnlich ausschende Hellfarbigkeit mancher Individuen ein Rassen- 
merkmal normaler Menschen. 


v. Graefe’s Archiv fir Ophthalmologie. LXXXIV, 8. 35 


Aus der II.K.K. Univ.-Augenklinik in Wien (Direktor: Hofrat Prof.Dr. E.Fuchs:. 
[ g ( } 


Der Conus in atypischer Richtung. 


Von 
Dr. Rudolf Tertsch 


in Wien. 


Mit Taf. XXIII, Fig. 1—4. 


Obwohl namentlich der Conus nach unten bei der ophthalmos- 
kopischen Untersuchung der Augen ein wie bekannt überaus häufiger 
efund ist, fand ich bei Durchsicht der Literatur nur zehn histolo- 
gisch untersuchte Fälle dieser Veränderung des Augenhintergrundes. 
Da weiteres trotz der eingehenden Untersuchungen Elschnigs (4) 
über dieses Kapitel doch noch keine einheitliche Meinung vorherrscht, 
da endlich ein mir vorliegender Fall, in einigen, wie ich glaube, 
wesentlichen Punkten Abweichungen von den bisher bekannten Fällen 
aufweist, rechtfertigt sich die Veröffentlichung dieses Falles und an- 
schliessend daran eine Erörterung über die Frage der Entstehung des 
atypischen Conus. 

G. J., 42 Jahre alt, will immer gut gesehen haben; hat nie ein Glas 
getragen. Er leidet seit einem Jahre an Lungentuberkulose und ist seit 
zwei Tagen wegen Zeichen von Meningitis im Spital aufgenommen. Der 
Patient war sehr unruhig und schwer spiegelbar, doch liess sich folgender 
Befund erheben: 

It. A. Beginnende Keratitis e-lagophthalmo; im Glaskórper einige flottie- 
rende 'Trübungen. Die Papille ist quer oval, indeın der untere Rand abge- 
Nacht erscheint. Hier schliesst sich an die Papille eine schmale, etwa ein 
Viertel Papillendurchmesser breite Sichel an, welche den Sehnerv auch nach 
beiden Seiten bis zum horizontalen Meridian umgreift. Die Sichel ist weiss 
und zeigt an einigen Stellen graue Fleeke. Sie wird nach abwärts durch 
einen schmalen Pigmentsaum begrenzt. Der Gefässtrichter liegt in der Mitte 
der Papille und ist etwas nach abwärts gekehrt. Es besteht verkehrte Ge- 
fässverteilung; sunst sind die Gefässe normal. Der Fundus ist übersät von 
zahlreichen schwarzen und weissen, alten ehorioiditischen Ilerden. 

L. A. Der Befund ist beiläufig derselbe wie am r. A, nur ist die Sichel 
hier etwas schmäler. Die physiologische Exeavation in der Mitte der Papille 
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liegend, ist mit ihrer Öffnung nach abwärts gerichtet. Verkehrte Gefäss- 
verteilung. Zahlreiche alte chorioiditische Herde in der Peripherie. Da das 
Sensorium des Patienten benommen war, konnte keine Sehprobe gemacht 
werden, doch konnte man durch die Spiegeluntersuchung hypermetropen 
Astigmatismus nachweisen. Pat. starb nach 14 tägigem Krankheitsverlauf an 
der Meningitis. Die beiden Bulbi wurden in Formol-Müllerscher Flüssig- 
keit gehärtet, sie zeigten makroskopisch keine Abnormitäten. Es bestanden 
nirgends in der Nähe des Sehnerven Ektasien oder bläuliche Verfärbung 
der Sklera. Am frisch enucleierten Auge waren leider keine Messungen vor- 
genommen worden. An dem in vertikale Schnitte zerlegten, eingebetteten 
Bulbus betrug am r. A. sowohl der grösste vertikale wie der grösste hori- 
zontale Durchmesser 23 mm. Die Bogenlänge vom Hornhautrande bis zum 
Ansatz des Sehnerven betrug oben 28 mm, unten 27 mm. Am l. A. war 
der grösste vertikale Durchmesser 24 mm, der grösste horizontale 23!/|, mm. 
Die Bogenlänge betrug unten 29, oben 28 mm. 


Mikroskopischer Befund. 


R. A. Über die Richtung des Sehnerven kann ich, da vor der Ein- 
bettung darauf nicht geachtet wurde, nichts aussagen. Seine Insertion am 
Bulbus ist jedoch schief nach abwärts gerichtet; der Winkel, den oben die 
Duralscheide mit der Sklera einschliesst, ist entschieden spitzwinkliger wie 
der untere Winkel, der fast rechtwinklig erscheint. Ebenso hat der intra- 
okulare Teil des Sehneryen eine entschiedene Richtung nach unten. Dieser 
Teil entspricht einem sich okularwärts verjüngenden, abgestumpften Kegel- 
mantel; wobei die obere Wand viel schräger verläuft, d. h. einen spitzeren 
Winkel mit der Innenfläche der Sklera einschliesst wie die untere Wand, 
welche beiläufig senkrecht auf der Innenfläche der Sklera steht. Die Weite 
des Sehnervenloches beträgt vorn (oberes Ende der Lamina vitrea cho- 
rioidea bis zum Rand der Sklera unten) 1,5 mm. Rückwärts (hintere Fläche 
der Lamina sclerae) 1,94 mm. Die Duralscheide ist unten stark verbreitert 
(0,55 mm), besteht aus einem festeren inneren und einem lockeren äusseren 
Teil und setzte sich mit einem 0,96 mm brreitem Fuss an die Sklera an. 
Die lockeren äusseren Teile der Dura gehen in die wohl entwickelten, etwas 
lockeren äusseren Lagen der Sklera über. Der festere innere Teil verzweist 
sich in die mittleren strafferen Teile der Sklera. Oben ist die Duralscheide 
0,38 mm breit, besteht nur aus einer Lage straflem Gewebe; sie setzt sich 
in einem 0,59 mm breiten Fuss an die Sklera und geht in die mittleren 
Lagen derselben über. Der Zwischenscheidenraum ist oben wie unten 
spaltförmig. 

Der Gefässtrichter ist flach, nach abwärts gekehrt und mit reichlich 
entwickelter Gliasubstanz auszefüllt. Der Rand der Excavation ist nach allen 
Seiten gleich dick, d.h. es findet sich nirgends ein stärkerer überhängender 
Wulst von Selhnervenfasern. Die Lamina sclerae zeigt eine leichte Kon- 
kavität nach vorn. Die Verhältnisse in der unteren Sichel sind folgende: 
die Retina ist bis in einer Entfernung von 0,7 mm vom Rande der Sklera 
normal. Während dann die Faserschiecht sehr rasch an Breite zunimmt, 
fliessen mit Verschwinden der inneren und äusseren plexiformen Schicht die 
Körnerschiehten zu einer Reihe von etwas unregelmässig geformten Zellen 
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zusammen, die epitheloiden Zellen ähnlich sind und sich einreihig noch eine 
Strecke weit fortsetzen, um in die nach vorn umbiegenden Pigmentepithel- 
zellen überzugehen. Diese einreihigen Zellen sind an mehreren Stellen unter- 
brochen durch ein unregelmiissiges weitmaschiges Faserwerk von Gliagewebe, 
welch letzteres auch die Lücken ausfüllt, die durch Verschmilerung der 
äusseren Schicht der Retina entstanden sind. Durch dieses Faserwerk ziehen 
zahlreiche Nervenfasern, die von hier um das vorspringende Ende der La- 
mina elastica, welche sie in einem flachem S-fórmigen Bogen umgehen, dem 
Sehnerv zustreben. Die Limitans externa, die Schicht der Zapfen und Stäb- 
chen endet dort, wo die Körnerschichten zusammenfliessen. Nach aussen 
von der einreihigen Zellenschicht, zwischen dieser und dem Pigmentepithel, 
findet man eine fein granulierte Masse. Die Lamina vitrea endet stumpf, 
leicht nach einwärts aufgeboren 0,39 mm vom Rande der Sklera entfernt. Sie 
ist nirgends unterbrochen, dagegen am Ende verdünnt und zeigt feine, stark 
lichtbrechende Granulation. Das Pigmentepithel ist bis knapp vor dem Ende 
der Lamina vitrea fast normal. Nur die letzten Zellen sind pigmentarm. 
Etwas vor dem Ende der Glasmembran biegt die Reihe der Pismentepithel- 
zellen in einem Bogen nach vorn und geht in jene Zoellenreihe über, die 
als Fortsetzung der zusammenfliessenden Körnerschichten erscheint. Viele 
dieser Zellen sind pigmentlos. Einige enthalten nur einzelne Pigmentkörner, 
andere sind aber dieht mit Pigment erfüllt, so dass sie sich mit Ausnahme 
der unregelmässigen Form durch nichts von normalen Pigmentepithelzellen unter- 
scheiden. An einer Stelle findet man eine Reihe solcher pigmenthaltiger 
Zellen noch ganz nahe der normal beschaffenen Retina. Die Chorioidea 
endet ein kleines Stück vor der Glasmembran, und zwar am entferntesten 
vom Sehnerv in den mittleren Partien, während die Choriocapillaris bis zur 
Umbiegungsstelle des Pigmentepithels die Glasmembran begleitet. Die äusseren 
Lagen verlieren bald nach den mittleren Schichten ihre normale Beschaffen- 
heit und werden zu einer dünnen Schicht langer straffer Bindegewebsfasern 
mit länglichen Kernen und einzelnen Chromatophoren. Diese Schicht be- 
gleitet die Sklera innerhalb des Conus, geht um das abgerundete Knie des 
Skleralloches herum und bildet dann noch einen grossen Teil der inneren 
Wand desselben, um sich endlich teils in einen Strang fortzusetzen, der 
quer durch die Skleralfasern nach unten zieht und innerhalb der Sklera 
längs eines Gefüsses endigt, teils in die Fasern der Lamina chorioidea und 
in eine äusserst dünne Schicht von Grenzgewebe überzugehen. Von der 
Lamina fusca sclerae, die innerhalb des Conus reichlieh pigmentiert ist, wird 
dieser Strang durch einen bei der Härtung entstandenen Spalt getrennt, 
Zwischen dem Ende der Chorioidea und den Nervenfasern findet sich ein 
lockeres intermediäres Gewebe. Eine Verziehung der Nervenfasern gegen die 
Chorioidea ist nirgends vorhanden. Diese Verhältnisse finden sich innerhalb 
des ganzen Conus, der den Sehnerven bis über den horizontalen Meridian 
umgreift. Am oberen Rand der Papille endet die Retina regelmässig, doch 
auch hier früher als das Pigmentepithel. Die Lamina vitrea, die bis zum 
Ende mit Pigmentepithel bekleidet ist, springt 0,15 mm weit gegen den 
Sehnerv vor, so dass die Nervenfasern um dieselben einen leichten S-för- 
migen Bogen machen müssen. Das Ende der Lamina vitrea ist etwas nach 
vorn aufgebogen. Die letzten Pigmentepithelzellen sind unregelmässig, oft 
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pigmentarm. Die Grenze der Lage der Pigmentepithelzellen ist unregel- 
mässig, indem an einzelnen Stellen die Zellen mit der Glasmembran enden, 
an andern Stellen aber gleich unten ein Umbiegen der Reihe nach vorn 
erfolgt. Diese Zellreihe geht entweder direkt in die zusammenlaufenden 
Kórnerschiehten der normalen Retina über oder ist, nur die Richtung da- 
hin einsehlagend, von der Retina durch eine Lücke getrennt. Die Chorioidea 
endet hier normal. Vor der Chorioidea und der Sklera findet man hier ein 
schmales Grenzgewebe. Die Gefiisse der Papille sind normal. Am Augen- 
hintergrund findet man, entfernt von der Papille, alte, chorioiditische Herde. 

Die Masse der Augenmembranen waren folgende: 
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Breite der Dura unten 0,55, oben 0,38, Duraansatz unten 0,96, oben 0.59 mm. 
Grésste Breite des Conus 0,45 mm. 


L. A. Die Verhältnisse sind hier fast die gleichen wie am rechten 
Auge. Die Bogenlänge der Sklera war oben wie unten 28 mm, es besteht 
keine Ektasie der Sklera. Die Insertion des Sehnerven, wie die Form des 
Sehnervenloches sind vollständig gleich dem rechten Auge. Die Weite des 
Sehnervenloches beträgt vorn 1,36 mm, rückwärts 2,2 mm. Die Duralscheide 
ist an diesem Auge überall fast gleich breit, unten 0,48 mm, oben 0,43 mm 
und besteht aus derben, straffen Bindegewebszügen. Ihre Ansatzstelle beträgt 
unten 1,02 mm, oben 0,96 mm. Die äusseren, etwas lockeren Schichten der 
Duralscheide gehen in die gut entwickelte äussere Sklerallage, die inneren 
Schichten in die mittleren Teile der Sklera über. Der Zwischenscheidenraum 
ist oben wie unten schmal und läuft spitzwinklig zu. Die Verhältnisse im 
Bereich des Conus sind ebenfalls fast gleich denen des r. A. Die Retina 
verliert in einer Entfernung von 0,76 mm die normale Beschaffenheit, indem 
die Körnerschichten zu einer Reihe zusammenfliessen, welche Zellreihe sich 
dann, häufig unterbrochen, eine Strecke weit fortsetzt. Die Lamina vitrea 
springt auch hier von allen Augenmembranen am weitesten gegen den Seh- 
nerv vor und hört 0,3 mm vom Selnervrand entfernt in einem verdünnten 
Ende, das sich in feinen Fasern auflöst, auf. Der regelmässige Pigment- 
epithelbelag endet etwas vor dem Ende der Glasmembran. Ein so regel- 
mássiges Umbiegen nach vorn wie am rechten Auge ist hier nicht zu be- 
obachten, jedoch findet man auch an diesem Auge vom Ende der regel- 
mässigen Epithellage in einem nach vorn gerichteten Bogen eine Reihe 
grosser, unregelmässiger, in losem Zusammenhang miteinander stehender 
Zellen, die an einzelnen Stellen. Pigmentkórner enthalten und daher wohl 
als Fortsatz des Pigmentepithels aufzufassen sind. Die Chorioidea geht mit 
allen ihren Schiehten fast bis an das Ende der Lamina vitrea. Zuerst endet 
die Chorioeapillaris, wührend die übrigen Sehichten sich allmählich verdünnen, 
zu einer schmalen Schicht von straffen, von Chromatophoren durchsetzten 
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Bindegewebszügen. Dieses Bindegewebe bekleidet als alleinige Sehicht die 
Sklera innerhalb des Conus, geht um die abgerundete Ecke der Sklera nach 
riickwirts, bildet die untere Wand des Skleralloches und endet endlich, 
teils in einem schmalen Grenzzewebe, teils in der Lamina chorividea, teils 
in einem Faserbündel, das zuerst die Skleralfasern durchquert, dann in der 
Richtung der Skleralfasern selbst nach unten umbiegt und zwischen ihnen 
biischelfórmig verschwindet. Zwischen Chorioidea, dem Ende der Lamina 
vitrea einerseits, den Nervenfasern anderseits, liegt ziemlich breites, lockeres 
Gliagewebe. Die Nervenfasern ziehen ohne Verziehung direkt zum Seh- 
nerven. Das Verhalten am oberen Rand des Sehnerven unterscheidet sich 
nur insofern vom rechten Auge, dass hier nirgends das Pigmentepithel nach 
vorn umbiegt. Die Lamina springt O,1 mm nach innen vor. Die Chorioidea 
endet in der Fläche der Wand des Selinervenloches als Fortsetzung des- 
selben. Es ist hier deutliches Grenzzewebe vorhanden. Im übrigen Augen- 
hintergrund finden sich zahlreiche chorioiditische Herde; die Retina ist diffus 
leicht atrophisch. 
Die Masse der Augenmembrane sind: 
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Breite der Dura unten 0,48, oben 0,43, Duraansatz unten 1,02, oben 0,96 mm. 
Grösste Dreite des Conus 0,35 inm. 


Fassen wir das Gefundene kurz zusammen, so ergibt sich folgen- 
des für beide Augen fast gleiches Bild. An der unteren Begrenzung 
des Sehnerven enden alle Augenmembranen bereits in einer Entfer- 
nung vom Sehnervenloche, so dass in jenem Teile, der klinisch als 
Conus gesehen wird, die Sklera nur von einer dünnen Schicht straffen 
Bindegewebes, das die Fortsetzung der Chorioidea darstellt, überzogen 
wird. Von den Augenmembranen hört, am weitesten vom Sehnerv 
entfernt, die normale Struktur der Retina auf, indem mit Ausnahme 
der Faserschicht, alle andern Schichten zu einer einreihigen Lage von 
Zellen zusammentliessen, welche am rechten Auge in die nach vorn 
umbiegende Reihe der Pigmentzellenschicht übergeht. Dieses Umbiegen 
des Pigmentepithels findet man am rechten Auge nicht nur inner- 
halb der Sichel, sondern auch an andern Stellen des Papillenrandes. 
Am linken Auge ist das Umbiegen nur innerhalb des Conus zu finden. 
Innerhalb des Conus springt am weitesten sehnervwirts die. Lamina 
elastica vor. Dieselbe ist am Ende verdünnt, aber nirgends unter- 
brochen. Das Foramen optieum laminae vitreae ist nach unten ver- 
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lagert; doch ist an beiden Augen die Verschiebung dieser Membran 
vom unteren Sehnervrande drei- bis viermal so gross wie oben die Super- 
traktion über dem Sehnervkopfe. Die Sklera, deren äussere Schichten 
überall gut entwickelt sind, ist gleich der Chorioidea oben wie unten 
fast gleich breit, den normalen Dickenverhältnissen entsprechend. Der 
Duraansatz, wie die Dura selbst ist nur am rechten Auge unten deut- 
lich breiter, am linken Auge besteht nur ein geringer Breitenunter- 
schied. Der Zwischenscheideraum ist überall gleich schmal. Eine 
Ektasie der Sklera ist nirgends wahrnehmbar. 

Beim Durchsehen der Literatur fand ich zehn histologisch unter- 
suchte Fälle von Conus nach unten, bzw. nach unten innen oder unten 
aussen, von welchen in sechs Fällen auch klinisch der Befund erhoben 
worden war. Von diesen zehn Fällen sind sechs Fülle meinem Falle 
ähnlich. Es sind zwei Fälle von Schnabel und Herrnheiser (15), 
drei Fälle von Elschnig (4,6) (Fall VI, 1900, Fall III und IV, 1903) 
und ein Fall von Behse(1) (Fall Y). Das Gleiche in den Fällen 
ist: die Augenmembranen enden unten in einiger Entfernung vom 
Skleralrand, und zwar zuerst die stufenweise Retina, am weitesten die 
inneren Schichten, dann das Pigmentepithel, das mit seinem meist un- 
regelmässigen Rande dem klinischen Rande der Sichel entspricht. 
Gleichzeitig mit dem Pigmentepithel verliert auch die Chorioidea ihre 
normale Beschaffenheit, indem die Chorio capillaris aufhört. Die La- 
mina vitrae setzt sich meist noch eine Strecke weiter fort als das 
Pigmentepithel. Innerhalb des Conus wird die Sklera grösstenteils nur 
bedeckt von einer dünnen Schicht straften Bindegewebes, das die Fort- 
setzung der Chorioidea bildet, und das um das abgerundete Knie. des 
Schnervenloches in ein dünnes Grenzgewebe übergeht. Eine relative 
Retraktion im Sinne Heines ist nirgends vorhanden. 

Von den übrigen Fällen ist diesen Befunden am ähnlichsten ein 
Fall von Salzmann (Fall I, 1902)(17). Nur mit dem Unterschiede, 
dass die Glashaut der Chorioidea Einrisse zeigt, und die Retina mit 
ihrer inneren Körnerschicht viel näher dem Sehnerven reicht als das 
Pigmentepithel. Weiter ein zweiter Fall von. Behse(1) (Fall IV), in 
dem aber das Bild der relativen. Retraktion von Heine zu finden ist. 
Pigmentepithel und Chorio capillaris enden mit der äusseren Körner- 
schicht und der Schicht der Zapfen und Stäbchen gleichzeitig. Ein 
kurzes Stück näher dem Sehnerven die Glasmembran. Die innere 
Körnerschicht der Retina reicht papillenwärts über die Mitte des 
Conus, und die Sehnervenfasern gehen erst nach Bildung von Schleifen 


gegen das Ende der Glasmembran zwischen der äusseren Körnerschicht 
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und der Chorioidea zum Selnerven. (Heines relative Retraktion.) 
Auch in diesen zwei letzten Fallen war die Sklera innerhalb des Conus 
nur von einer dünnen Schicht von Bindegewebe überzogen, die als 
Fortsetzung der. Chorioidea gelten. kann... Ganz verschieden von. diesen 
acht, Fallen. ist der Fall von Salzmann(1893)(16), der sich als ein 
echtes Colobom am Sehnerveneintritt erwiesen hat. Es wurde hier 
eine Verdopplung der Retina gefunden, indem dieselbe am Sehnerv 
eleich einem Ektropium chorioidalwärts umbiegt und längs der Cho- 
rioidea sich eine Strecke weit nach vorn fortgesetzt. In den Arbeiten 
von Salzmann und Elschnig wird dann auch als hierher gehörend 
der Fall von Symens(24) erwähnt, als Beispiel von Conus in atv- 
pischer Richtung. Es handelt sich um einen circumpapilliiren Conus, 
der besonders breit nasal entwickelt war. Während in diesem Falle 
das. Pigmentepithel weit vom Rande des Sehnerven endet, springt die 
('horioidea und Glasmembran spornartig über das Ende der Sklera 
gegen den Sehnery vor. Im Conus liegt also hier vor der Sklera die 
(‘horioidea und die Glasmembran, welche Teile mit der darüber lie- 
genden Retina verwachsen sind. Es dürfte sich in diesem Fall haupt- 
sichlich um eine Atrophie des Pigmentepithels und der Chorioidea 
handeln, wie dies schon. Elschnig(4) und Salzmann (17) vermerkt 
haben. 

Endlich ist hier noch zu nennen ein Fall von Conus nach unten 
innen mit Staphyloma nach innen, den Elschnig(4) in seiner ersten 
Arbeit über den Conus erwähnt, und der die gleichen Verhältnisse 
aufweist wie ein Conus nach unten. Da aber der Fall nicht ophthal- 
moskopisch untersucht wurde, gibt Elschnig nur die Masse des Bulbus, 
währene eine Beschreibung der histologischen Verhältnisse fehlt. 

Die Erklärungen, die die Autoren für die Entstehungsweise dieser 
histologischen Bilder gaben, waren folgende: 

Klschnig (4,6) verlangt zuerst eine strenge Trennung jener Fälle, 
in denen sich irgend eine Bildungsanomalie der sekundären Augen- 
blase findet, und die als echte Colobome am Sehnerveintritt anzusehen 
sind, von jenen Fällen, in denen eine derartige Biidungsanomalie fehlt, 
und die durch eine primäre mangelhafte Ausbildung der äusseren 
Augenmembran an der unteren Hälfte des Bulbus entstanden sind. 
In den letzten Fällen ist es bereits im fötalen Leben durch den nor- 
malen Augendruck zu einer Dehnung der Sklera und zu einem 
Zurückweichen der Chorioidea vom Schnervloch und so zur Bildung 
des Conus nach unten gekommen. Dabei findet er den Zwischen- 
seheidenraum unten weiter als oben, die Sklera unten verdünnt und 
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ektatiseh, die äussere Lage derselben spärlich, der Duraansatz wie die 
Dura selbst unten breiter als oben. Wiihrend Elschnig den Conus 
nach unten, nach innen und nach oben fiir gleichwertig hiilt, verlangt 
er eine strenge Trennung vom Conus nach aussen. 

Schnabel und Herrnheiser (19) erklären den Conus als eine 
Bildungsanomalie der Chorioidea, indem die Chorio capillaris und die 
Lamina elastica weit vom Sehnervloch entfernt aufhören, wodurch 
die Pialscheide, die ja mit der Glasmembran in enger Verbindung 
steht, genötigt ist, sich über dem Rand der Sklera und den Rest der 
Chorioidea, parallel zu dieser, bis zum Rande der Lamina elastica 
fortzusetzen. Nebst dieser Bildungsanomalie finden sich dann oft noch 
abnorme Weichheit der Sklera knapp am Optikus, Fehlen oder 
schwache Ausbildung der äusseren Sklerallage und abnorme Insertion 
der Duralscheiden. Schnabel (20) hielt in seinen ersten Untersuchungen 
den Conus nach unten für gleichwertig mit dem Colobom und daher 
angeboren. Er trennte zunerst den Conus nach unten vom temporalen 
Conus, spüter erklürteer in seinen Untersuchungen mit H errnheiser(18) 
beide als angeboren und von einer Entwicklungsstórung verursacht. 

Nach Salzmann(16) entsteht der Conus durch eine primire 
Vergrösserung der Sklera, sei es nun durch passive Dehnung oder 
durch ein aktives Wachstum, verbunden mit einer gewissen Passivität 
der Chorioidea, wodurch die letztere und die Lamina vitrea gedehnt 
werden. Zu gleicher Zeit erfolgt eine Verschiebung des Foramen la- 
minae vitreae gegen den Gipfel der stärksten Vergrösserung der Sklera 
— deın Staphylom. Durch diese Verschiebung kommt es auch zu einer 
Verschiebung des Grenzgewebes, der inneren Schichten der Sklera, 
bzw. der Wand des Sehnervenloches. (Conus oder Distraktionssichel 
nach Dimmer.) Die Dehnung der Lamina vitrea kann bis zum Ein- 
reissen derselben führen, deren weitere Folgen ausgedehnte atrophische 
Veränderungen der Chorioidea und des Pigmentepithels sind, wodurch 
der eigentliche Conus, der anatomisch durch den Rand der Glasmem- 
bran begrenzt wird, eine Verbreiterung erfährt. Salzmann macht 
keine Scheidung zwischen dem Conus nach unten und dem temporalen 
Conus, ausgenommen natürlich jene Fälle, die durch einen Bildungs- 
fehler der sekundiiren Augenblase entstanden sind. Nach Salzmann 
liegt also das hauptsächliche Moment in einer Zerrung der ñusseren 
A ugenmembranen, wie dies für den temporalen Conus ja auch W eiss (27), 
Stilling(23), Schön (21), Heine(8) u. A. behaupten. 

Nach Dehse(1) erfolgt der Conus durch eine primäre zirkum- 
papilläre Atrophie der Chorioidea um die Papille, und infolge dessen 
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auch Atrophie des Pigmentepithels. Diese Atrophie wird verursacht durch 
eine übermässige Dehnung der Chorioidea innerhalb oder in der Richtung 
einer Ektasie der Sklera, welche Ektasie wieder verursacht ist durch ein 
Missverhältnis zwischen dem intraokulären Druck und der Resistenz der 
Sklera. Da gegen die Zerrung der Sehnerv Widerstand leistet, ist die 
Zugwirkung an dem der grössten Ektasie naheliegenden Teil des Seh- 
nervens vermehrt, am entgegengesetzten Rande vermindert, und so kommt 
es zur Conusbildung in der Richtung der grössten Ektasie. Die Lamina 
elastica zieht entweder das interstitielle Gewebe und dadurch auch die 
Sehnervenfasern mit (Heines relative Retraktion) oder reisst vom in- 
terstitiellen Optikusgewebe ab und zieht sich allein zurück — oder 
endlich reisst sie in grosser Ausdehnung an dem Rande selbst ein. 
Doch gibt Behse zu, dass für manche Fälle, speziell jene von dele- 
tärer Myopie, auch noch angeborene verminderte Resistenz der äusseren 
Augenmembran angenommen werden muss, da die gefundenen Ver- 
änderungen des Augenhintergrundes in keinem Verhältniss zu Deh- 
nung stehen. Endlich macht er keinen Unterschied zwischen dem tem- 
poralen und einem Conus nach. einer andern. Richtung. 

Ich habe vorerst nur die Erklärung über die Entstehung des 
Conus nach unten jener Autoren wiedergegeben, die selber histologische 
Befunde dieser Anomalie des Augenhintererundes beschrieben haben. 
Der Vollständigkeit halber sei jedoch noch bemerkt, dass bereits 
Jäger(12) den Conus als eine angeborene Anomalie erklärte, und 
dass weiter Fuchs (7) als Erster den Conus nach unten wegen seiner 
angeborenen Existenz im Zusammenhang mit dem Colobom am Seh- 
nerveneintritt brachte auch und aus diesem Grunde denselben vom tem- 
poralen Conus trennte, da dieser gewöhnlich im Leben erworben wird. 
Da wir nun weiter bereits. gesehen. haben, dass nach der Meinung 
einiger Autoren [Schnabel(19), Salzmann(17), Behse(1)] der 
temporale Conus von dem Conus nach einer andern Richtung nicht 
zu trennen sel, so müsste ich auch die Erklärung jener Autoren be- 
sprechen, die über den Conus im allgemeinen geschrieben haben. 
Doch stimmt die Ansicht wenigstens aller neuen Autoren im allge- 
meinen mit der Zerrungstheorie, die Salzmann und ähnlich auch 
Behse gab, überein. Um also eine Übersicht der verschiedenen 
Meinungen zu geben, so muss man vor allem anführen, dass fast alle 
Autoren mit Ausnahme von Schnabel und Fuchs, der aber selber 
keine Fille histologisch untersuchte, jene Fälle, die wohl klinisch als 
Conus nach unten erschienen, die aber histologisch sich als echte Co- 
lohome am Sehnerveneintritt, recte Fälle von gröberer Bildungsano- 
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malie der Retina und Pigmentepithelanlage erwiesen, von jenen Füllen 
trennen, bei denen keine derartigen Bildungsanomalien der Teile der 
sekundären Augenblase gefunden werden. Weiter können zwei Gruppen 
unterschieden werden. Erstens jene Autoren, die der Ansicht sind. 
dass der Conus hauptsächlich durch eine angeborene mangelhafte Aus- 
bildung der Chorioidea und der Sklera in der Nähe des Sehnerven 
entstehe, und dass die Dehnung dieser Membranen erst sekundiir in 
Betracht komme. Zu dieser Gruppe gehören vor allen Schnabel, 
Herrnheiser und Elschnig. Ausserdem muss allerdings auch 
Behse zugeben, dass für manche Fälle eine derartige angeborene 
schwache Resistenz dieser Membranen angenommen werden muss. 
In die zweite Gruppe gehören die Anhänger der Zerrungstheorie 
(Salzmann, Behse und die meisten der Autoren, die in letzter Zeit 
über den Conus im allgemeinen geschrieben haben). 

Es ist nun die Frage: Lässt sich das histologische Bild des Conus nach 
unten in meinem Falle mit den eben genannten Erklärungen in vollen 
Einklang bringen oder nicht? Weiter wäre es von Wichtigkeit, ob denn 
mein Fall nicht beitragen könnte, dahin klärend zu wirken, ob wirk- 
lich eine so strenge Trennung zwischen Conus und Colobom, weiter 
zwischen Fällen mit Bildungsanomalien der äusseren Augenmembranen 
und jenen Fällen, in denen sich mehr Zeichen von Dehnung und 
Zerrung dieser Membranen finden, notwendig und gerechtfertigt ist 
oder nicht? Um die erste Frage bejahend zu beantworten, müssen wir 
aber erst schen, ob denn das histologische Bild meines Falles mit den 
bereits veröffentlichten Fällen in jeglicher Beziehung übereinstimmt, 
und da möchte ich vor allem auf einen wichtigen Unterschied auf- 
merksam machen. Es finden sich zum Unterschied gegen alle bisher 
veröffentlichten Fälle an beiden Augen weder eine Ektasie, noch eine 
Verdünnung der Sklera. Wohl findet sich knapp am Sehnerv die 
Sklera oben um einige Hundertstel Millimeter breiter, dagegen ist sie 
an beiden Augen in einiger Entfernung vom Sehnerven und am 
Aquator unten sogar breiter als oben. Das gleiche gilt auch für die 
Chorioidea. Die Sklera beider Augen hat unten eine gut entwickelte 
äussere Lage, die Duralscheide ist unten am rechten Auge breiter, am 
linken Auge unten wie oben gleich breit. Der Zwischenscheidenraum 
ist an beiden Augen oben wie unten spaltförmig. Wir finden also an 
den Schnervenscheiden, an der Sklera wie an der Chorioidea keme 
Zeichen einer Entwicklungsstörung, aber auch keine Spuren einer 
Dehnung oder Ektasie und trotzdem ein Conus von 0,45 mm, das ist 
1, P. D. Breite... Damit. ist. eigentlich. bewiesen, dass für meinen Fall 
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keine der Theorien gelten kann, welche eine Dehnung der Sklera mut 
nachfolgender Zerrung der Chorioidea als Hauptgrund der Entstehung 
des Conus angeben, und es fragt sich nun, welche andere Erklärung 
für meinen Fall gefunden werden kann. Der Conus meines Falles 
kommt dadurch zustande, dass die Retina und das Pigmentepithel 
weit vom Sehnerv entfernt aufhört. Die Grenze des Conus wird. ven 
dem nach vorn umbiegenden Pigmentepithel gebildet. Ein solches 
Abrücken der Retina und des Pigmentepithels vom Sehnerv kann all- 
gemein genommen erfolgt sein entweder dadurch, dass ihre Anlagen 
von Anbeginn nie bis zum Sehnerven reichte, oder dass sie vom Sch- 
nerven abgerückt wurde, sei es durch Dehnung der äusseren Augen- 
membran, sei es durch Atrophie des Pigmentepithels. Nun fehlen aber, 
wie eben bemerkt wurde, in meinem Fall alle Zeichen einer stärkeren 
Dehnung der äusseren Augenmembran — von einer Atrophie des 
Pigmentepithels, das die meisten Autoren bei der Entwicklung des 
Conus annehmen, kann schon gar nicht die Rede sein, da es sich ja 
ohne Unterbrechung gegen das Augeninnere umschlägt. Es bleibt also 
nur die erste Mögliehkeit: eine Entwicklungsstörung am Rande der 
sckundären Augenblase, wodurch diese verhindert wurde, bis an den 
Rand des Sehnerven heranzutreten. Wegen der Lage des Conus nach 
unten Ist es nun wohl selbstverständlich, diese Entwicklungsstörung mit 
der fötalen Augenspalte in Verbindung zu bringen und so meinen 
Fall eigentlich als eine wenn auch nur schwach entwickelte Art eines 
Coloboms am Sehnerven zu erklären. Es ist, sei es nun durch 
primäre aktive Sprossung des Randes der sekundären Augenblase 
|Elschnig(-#)], sei es durch längeres Bestehenbleiben und Verbreite- 
rung des Mesodermalfortsatzes und infolgedessen sekundärer Falten- 
bildung am Rande der Augenblase [Hippel (10) u.a.] zu einer Störung 
des Verschlusses der fótalen Augenspalte gekommen, wodurch die An- 
lage der Retina und des Pigmentepithels nicht bis zum Sehnerven- 
loch gelangen konnte. Unterstützend für eine derartige Annahme 
einer Entwicklungsstörung ist es in einem Fall natürlich, wenn man 
auch im extrauterinen Leben dem Orte der ehemaligen Augenspalte 
entsprechend eine Bildungsanomalie findet. In meinem Falle kann 
nun in dem Verhalten des Pigmentepithels, welches nach vorn um- 
biegt, wodurch eine Art Entropium des Pigmentepithels entsteht, wohl 
eine derartige Bildungsanomalie angenommen werden. Nach den Be- 
tunden der meisten neueren Autoren bestehen die Störungen am Rande 
der sekundären Augenblase in Faltenbildungen der beiden Blätter 
derselben. Es ist nun naheliegend, auch in meinem Falle an eine der- 
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artige Faltenbildung zu denken. Das Ungewöhnliche liegt nur darin, 
dass hier eine besondere Wachstumstendenz des iiusseren Blattes vor- 
handen war, wührend, wie Hippel angibt, sonst die Wachstums- 
tendenz des retinalen Blattes überwiegt. So ist es also in meinem 
Fall zu einer Duplikatur des Pigmentepithels nach innen mit Ver- 
drängen der Retina gekommen. Ein Befund gerade entgegengesetzt 
dem Falle Salzmann (16) im Jahre 1903, der ein Ektropium des 
inneren Blattes der sekundären Augenblase beschrieb. Auch am oberen 
Rande des rechten Auges finden wir eine solche Duplikatur des 
Pigmentepithels, doch ist es hier nicht zu einer Conusbildung ge- 
kommen, da die Duplikatur bis an den Rand des Sehnerven gelangen 
konnte. An einer Faltenbildung am oberen Rande des Sehnervens 
liegt aber auch nichts Besonderes, da die Faltenbildung nicht nur 
unten am Rande der Augenspalte, sondern an allen Stellen der Augen- 
blase, besonders aber an allen Übergangsstellen zum Augenblasenstiel 
vorkommen. Da nun weiter die Entwicklung der Chorioidea, speziell 
der Chorio capillaris von der vorher gebildeten Anlage des Pigment- 
epithels abhängt, so kam es in meinem Fall natürlich nur bis zur 
Umbiegungsstelle des Pigmentepithels zur normalen Entwicklung der 
Chorioidea. Innerhalb des Conus, der in meinem Faile klinisch wie 
anatomisch vom Umbiegungsrand des Pigmentepithels begrenzt wird, 
blieb die Entwicklung der Chorioidea auf eine dünne Lage von Binde- 
gewebe beschriinkt. Es ist also nach dem eben Angeführten die Haupt- 
ursache der Entwicklung des Conus in meinem Falle in einer circum- 
scripten Colobombildung am Sehnerv zu suchen. Ich móchte aber nun 
doch nicht leugnen, dass ausserdem auch eine Wachstumsanomalie 
der Sklera selber vorliegt, die, wenn auch nur unterstützend, so doch 
wenigstens bei der Verbreiterung des Conus mitwirkte. Überdies würe 
die Annahme einer Wachstumsanomalie der Sklera ja etwas Gewóhn- 
liches, da ja bei jeder Colobombildung nach der Ansicht eines Teiles 
der Autoren primär, nach der Meinung anderer Autoren sekundär 
dem Colobom entsprechend eine Störung in der Entwicklung des Kopf- 
plattengewebes zu finden sei. Die Störung bestand in meinem Fall, 
da keine Ektasie oder Verdünnung vorliegt, wohl nur in einer stärkeren 
Wachstumstendenz der Sklera der Fläche nach, besonders in der Nähe 
des Sehnerven, in ihren äusseren Lagen. Durch eine derartige An- 
nahme wäre dann leichter zu erklären die Verbreiterung des unteren 
Duralansatzes; weiter die Schiefstellung des Sehnervenloches nach unten, 
bei nach oben gerichteter Insertion des Sehnerven, indem eben der 
Sehnervenkanal besonders in den äusseren Teilen stark nach oben ge- 


542 R. Tertsch 


drängt wurde. So entstand die mehr cylindrische Form der unteren 
Wand zum Unterschied der stark conischen Richtung der oberen Be- 
grenzung des Sehnervenloches. Weiter endlich kam es durch diese 
Wachstumsanomalie der Sklera zu einem noch stärkeren Abrücken 
der normalen Teile der Chorioidea vom Sehnerven, wobei nur die 
resistentere starre Lamina elastica zurückblieb, und diese daher etwas 
vorspringt. Endlich dürfte auch die bestehende Supertraktion der 
Chorioidea und Glasmembran am oberen Papillenrand auf diese Weise 
zu erklären sein. Die Möglichkeit des Bestehens einer solchen stär- 
keren Wachstumstendenz der Sklera der Fläche nach wird überdies 
auch unterstützt durch den Befund Hippels(10), der ja hauptsäch- 
lich in der Verbreiterung des mesodermalen Fortsatzes den Grund 
der Behinderung des Verschlusses der fütalen Augenspalte gefunden 
haben will. 

Was das in meinem Fall gefundene Entropium des Pigment- 
epithels anbelangt, so finden sich in der Literatur nur wenige An- 
gaben über ähnliche Befunde. Elschnig(4) beschreibt in einem Fall 
von Colobom am temporalen Rand des Sehnerven nebst grosser Dup- 
likatur des inneren Blattes der sekundären Augenblase auch eine 
Duplikatur des äusseren Blattes, meinem Falle ähnlich. Weiter fanden 
sich in der Sammlung der histologischen Präparate der II. Augenklinik 
zwei Bulbi, in denen — aber ohne Conusbildung — ein solches En- 
tropium des Pigmentblattes gefunden wurde. In beiden Füllen besteht 
eine leichte Neuritis. In dem ersten Falle handelt es sich um das Auge 
eines siebenjährigen Jungen, das an einer traumatischen Iridocyelitis 
zugrunde ging. Der Schnerv und seine Scheiden, wie die Sklera, waren 
vollständig normal entwickelt. Es bestand eine leichte Schwellung des 
Sehnerven ohne Blutung und ohne Exsudat. Die Chorioidea reicht 
mit allen Teilen bis an den Sehnerv heran, ebenso das Pigmentepithel, 
das aber am Rande des Sehnerven gegen das Augeninnere umbiegt 
und sich in der Form einer Duplikatur eine Strecke weit parallel 
zur äusseren Pigmentepithellage fortsetzt, um endiich in eine unregel- 
mässige einschichtige Reihe von Zellen überzugehen. Diese Zellreilie 
ist die Fortsetzung der normalen Retina, die in ihren Körnerschichten 
weit vom Sehnerv endet. Das innere Dlatt der Duplikatur besteht 
teils aus normal entwickelten, teils aus unregelmässigen, auch häufig 
unregelmässig angeordneten Pigmentepithellen. Die Chorio capillaris 
endet an der Umbiegungsstelle. Die Glasmembran setzt sich, wenn 
auch sehr verdünnt, noch auf das innere Blatt der Duplikatur fort. 

In dem zweiten Falle ist es das Auge eines fünfjährigen Kindes, 
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das ebenfalls durch eine Verletzung erblindet war. Die Anlage des 
Schnerven, seine Scheiden und die Sklera waren normal. Es besteht 
eine leichte neuritische Schwellung des Sehnervenkopfes. Die Chori- 
oidea reicht bis an den Sehnerv. Das Pigmentepithel biegt am Rande 
des Sehnerven in das Augeninnere um und bildet eine kurze Dupli- 
katur, die in eine einschichtige Reihe von Zellen übergeht, welche 
wieder als Fortsetzung der weit vom Sehnerv endigenden normalen 
Retina anzusehen ist. Auffallend ist weiter an diesem Auge, dass am 
Papillenrand am Ende der normalen Retina die äussere Körnerschicht 
sich im rechten Winkel nach innen wendet und dann mit der inneren 
Kórnerschicht zusammenfliesst. Die Chorio capillaris und Lamina vitrea 
reichen bier nur bis zur Umbiegungsstelle des Pigmentepithels. In 
diesen zwei Füllen ist es nun allerdings möglich, dass die Verdrängung 
der Netzhaut wie die Duplikatur des Pigmentepithels durch die Neu- 
ritis entstand. Sicher ist dies aber in meinem Falle, wie im Falle 
Elschnigs, auszuschliessen. In diesen zwei Fällen handelt es sich 
sicher um eine Entwicklungshemmung. 

Das Besprochene nochmals zusammenfassend, nehme ich also als 
Ursache der Conusbildung meines Falles eine Behinderung des Ver- 
schlusses der fötalen Augenspalte mit Faltenbildung am Rande der 
sekundären Augenblase an. Bei dieser Faltenbildung hat sich haupt- 
sächlich das äussere Blatt beteiligt. Unterstützend für die Verbreitung 
des Conus hat in geringen Grade auch ein stiirkeres Breitenwachs- 
tum der Sklera dem Conus entsprechend mitgewirkt. 

Damit ist aber die Erklärung meines Falles von allen andern 
Erklärungen verschieden. Da nun aber das histologische Bild meines 
Falles mit Ausnahme des Umbiegens des Pigmentepithels sechs von 
den bisher bekannten Fällen gleich ist, wäre nun doch zu überlegen, 
ob in der Ursache der Entstehung desselben klinischen Bildes ein so 
grosser Unterschied zwischen nieinem Fall und den andern Fällen 
besteht oder nicht. Und ich meine, dass, wenngleich in den übrigen 
mitgeteilten Fällen sicher die Dehnung und Zerrung der Sklera, bzw. 
('horioidea eine Hauptrolle für die Entstehung des Conus bilden, so 


doch das Moment der angeborenen Entwieklungsstörung — die Be- 
hinderung des Verschlusses der fötalen Augenspalte — von den 


Autoren zu schr vernachlässigt wurde, und dass eine scharfe Grenze 
zwischen dem echten Colobom und dem Conus nach unten, wie nach 
einer andern abnormen Richtung nicht zu ziehen ist. Ich möchte diese, 
meine Behauptung durch folgende Erörterung begründen. Vor allem 
spricht für die Wahrscheinliehkeit, dass auch in den andern beschrie- 
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henen Füllen von Conus nach unten irgend ein Zusammenhang mit 
der Behinderung des Verschlusses der fótalen Augenspalte verlag, 
das Verhalten. der Retina. In den sechs Füllen, die meinem Falle 
ähnlich sind, finden wir immer am weitesten vom Sehnerv entfernt 
aufhören die normale Beschaffenheit der Retina, indem die mittleren 
und äusseren Schichten sich stufenweise zu einer Schicht unrezel- 
mässiger Zellen verschmälern, welche einreihige Schicht sich dann 
bis zum Rande des Pigmentepithels fortsetzt. Dies ist aber nur mög- 
lich, wenn, wie bereits erwähnt, entweder die Anlage der Retina nie 
bis zum Sehnerv reichte, oder wenn ein Abricken vom Sehnerv be- 
reits zu einer Zeit erfolgt, in der die Nervenfasern noch nicht bis 
zum Augenblasenstiel ausgewachsen waren. Ist einmal das Einwachsen 
der Nervenfasern in den Sehnerv erfolgt, so muss man infolge der 
Verbindung des Sehnerven mit dem inneren Teil der Retina durch 
die Nerven- und Gliafasern, wenigstens bei einer stärkeren Dehnung 
eine Superposition der inneren und mittleren Teile der Retina er- 
warten, wie dies tatsächlich in einigen Fällen von Conus nach unten 
|Behse IV (1) und Salzmann I(14), 1902] und bei dem temporalen 
myopischen Conus regelmässig gefunden wird. In den sechs Fällen. 
wie in meinem Falle fehlt aber die Superposition, und man muss da- 
her annehmen, dass die Anlage der Retina nie bis an den Sehnerven 
reichte, was aber durch ‘die Behinderung des Verschlusses der Augen- 
spalte zustande kam. Man könnte nun noch einwenden, dass die 
Dehnung der Sklera und Chorioidea vor dem Einwachsen der Nerven- 
fasern erfolgte. Das ist aber sehr unwahrscheinlich: denn es treten 
die ersten Nervenfasern in den Augenblasenstiel sehr frühzeitig, be- 
reits 14—15 mm grösster Länge des Embryos ein, zu einer Zeit, wo 
die fötale Augenspalte sich in ihrem rückwärtigen Teil noch nicht 
vollständig geschlossen hat, und, was besonders wichtig ist, die Anlage 
der Sklera, die nach Dedekind erst bei 19mm Scheitelsteisslänge 
zu finden ist, sicher noch nicht gebildet war. Es ist daher eine Dehnung 
der Sklera und Chorioidea vor dem Einwachsen der Nervenfasern über- 
haupt nicht möglich, da ja eine Sklera um diese Zeit noch nicht vorhanden 
ist. Es kann sich höchstens um cine Verbreiterung des Mesodermal- 
fortsatzes handeln; dies ist aber wenigstens nach Hippel (10) gerade der 
Hauptgrund von Faltenbildungen der retinalen Anlage, bzw. zur Ent- 
wicklung eines Coloboms. Dass man in den sechs Fällen, die meinem 
Falle histologisch ähnlich sind, keine Angaben einer Bildungsanomalie 
der beiden Blätter der sekundären Augenblase findet, kann auch nicht 
als Einwand gegen die Annahme gelten, dass es sich auch in diesen 
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Fällen um eine primäre Entwicklungsstörung handelt, da man weiss, 
dass sowohl der verbreiterte Mesodermalfortsatz, wie auch die mannig- 
fachsten Falten der beiden Blätter der sekundären Augenblasen schwin- 
den können [Hippel(10)]. So sind z. B. Fälle von breitem Aderhaut- 
colobom bekannt, über die die Retina vollständig normal hinweg- 
schreitet [Pause (14)]. Es braucht überdies nach meiner Meinung gar 


nicht immer zur Faltenbildung zu kommen, und dürfte schon ein 


längeres Persistieren des Mesodermalfortsatzes genügen, dass die Re- 
tinaanlage, das Pigmentepithel und damit auch die Anlage der Chori- 
oidea nicht bis zum Sehnerven gelangen. Eine Folge davon dürften 
dann jene Fälle von sehr schmaler Conusbildung sein, wie einen solchen 
Elschnig(5) (Fall 32) beschreibt. Man findet da bei ganz normaler 
Beschaffenheit des Sehnerven und der Sklera im Conus genau die 
gleichen Verhältnisse wie im vorliegenden Fall, nur sehr schmal ent- 
wickelt. Auch in diesem Fall von Elschnig enden im breitesten Teil 
des Conus die mittlere Netzhautschicht vor dem Rande der mit nor- 
malem Epithel bedeckten Glasmembran. Diese wieder ist vom Seh- 
nerv zurückgezogen, so dass Chorioidea und Sklera eine kurze Strecke 
frei vortritt. 

Gerade die Tatsache, dass man von dieser schmalsten Form des 
Conus Ubergiinge bis zur echten Colobombildung mit tiefer Ektasie 
der Sklera findet — besonders mein Fall und der Fall Salzmann 
1893 ist ja in dieser Beziehung von Wichtigkeit — spricht vor allem 
für die Annahme, dass es sich. auch beim Conus nach unten um eine 
Bildungsanomalie handelt, bei der man schon wegen der Lokalisation 
an die Behinderung des Verschlusses der Augenspalte zu denken 


hat. — Man kann also — wenigstens was das Verhalten der Retina 
anbelangt — keine scharfe Grenze zwischen Conus nach unten und 


dem Colobom aufrecht erhalten. 

Nehmen wir aber an, dass der Mangel einer Bildungsanomalie 
der Retina kein Gegenbeweis gegen eine einst bestandene Störung 
am Verschluss der Augenspalte ist — und dies geht ja aus dem vor- 
her besprochenen, wie aus bekannten Fällen (Pause) hervor —, so 
lassen sich wohl auch jene Fälle von Conus nach unten, in denen 
sich Entwicklungsstörungen der Sklera, der Chorioidea und der Schei- 
den der Sehnerven — nicht aber solche der Retina — fanden, auf 
dieselbe Weise erklären, wie dies in meinem Falle geschehen ist. In 
diesen Fällen waren eben entweder die Störungen in der Entwicklung 
der Retina und des Pigmentepithels sehr gering, oder, wenn solche 
überhaupt vorhanden waren, sind sie verschwunden, während die Ver- 
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ünderungen in jenen Teilen, die sich aus dem Kopfplattengewebe 
bilden, auch im extrauterinen Leben persistierten. Und nun ist es 
wohl sehr natürlich, dass auf Grund dieser Störungen in der Ent- 
wicklung der Sklera und Chorioidea die mannigfachsten Veränderungen 
dieser Membranen eintreten können, ohne dass ich hier darauf ein- 
gehe, ob die primäre Ursache in der sekundären Augenblase oder im 
Kopfplattengewebe zu suchen ist. 

Die Veränderungen bestehen teils in einem durch das Missver- 
hältnis zwischen intraokulärem Druck und der Schwäche der äusseren 
Augenmembranen erzeugten Ektasie und Verdünnung der Sklera und 
Chorioidea, teils aber auch in einem primären stärkeren Flächenwachs- 
tum der Sklera ohne Verdünnung derselben; denn auch darin kann 
sich, wie wir ja gesehen haben, die Entwicklungsstörung äussern. Der 
Ort der Veränderungen ist sehr verschieden. Einmal am oder in 
nächster Nähe des Sehnerven — dann findet man meist starke Ver- 
breiterung des Duraansatzes und Erweiterung des Zwischenscheiden- 
raumes, manchmal aber weit entfernt vom Optikus, wobei der Dura- 
ansatz und der Zwischenscheidenraum normal oder verbreitert gefunden 
wurde. In dem ersten Fall hat an der Verbreiterung des Conus die 
direkte Dehnung (Breitenwachstum), bzw. Verschiebung der Augen- 
membran am Sehnerv mitgewirkt. Im zweiten Falle handelte es sich 
um eine Zerrung der Chorioidea gegen den Gipfel der Ektasie. Was 
das stärkere Breitenwachstum der Sklera anbelangt, so will ich hier 
nur anführen, dass dieselbe auch weit vom Sehnerv entfernt gefunden 
wurde, wie im Falle Rubert (15), der eine grosse Ektasie der Sklera 
ohne Verdünnung derselben in grosser Entfernung vom Sehnerven 
beschrieb. 

Durch die sekundäre Dehnung der Chorioidea wäre dann weiter 
zu erklären, das manchmal sehr weite Vortreten der Lamina vitrea, 
indem sich bei der Dehnung das Pigmentepithel und die Chorio ca- 
pillaris von ihr zurückzieht. Das gleiche kann natürlich auch entstehen 
durch eine Atrophie des Pigmentepithels, welche wieder verursacht 
wurde durch vorhergehenden Schwund der Chorio capillarıs; doch 
muss man mit dieser letzten Annahme vorsichtig sein, da in vielen 
Fällen, wie z. B. in meinem, gewiss das Umgekehrte vorliegt — näm- 
lich die Chorio capillaris hat sich nicht entwickelt, weil die Anlage 
des Pigmentepithels fehlte. Das gleiche gilt wohl auch fiir das Ab- 
stehen der Lamina vitrea vom Sehnerven, welches nach Behse immer 
durch Abrücken oder Abreissen von interstitiellen Gewebe des Seh- 
nerven geschieht, gewiss aber oft nur darin seinen Grund hat, dass 
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sie eben nie dort entwickelt wurde, weil hier auch die Anlage des 
Pigmentepithels und der Chorio capillaris fehlte. 

Was das Verhalten des Zwischenscheidenraums anbelangt, so 
móchte ich, ohne auf die Frage nüher einzugehen, doch darauf hin- 
weisen, dass nicht immer trotz einer bestehenden Ektasie und Ver- 
dünnung der Sklera am Sehnerven eine Erweiterung zu finden ist, 
und es sich daher vielleicht auch hier um angeborene Verschieden- 
heiten handeln dürfte, die nichts mit einer Dehnung, bzw. Breiten- 
wachstum der Sklera zu tun haben. Ein regelrechtes Zusammentreffen 
von erweitertem Zwischenscheidenraum und Conus ist sicher nicht 
nachzuweisen. Was die Form der Papille anbelangt, so muss man in 
meinem Fall, in welchem keine Schiefstellung der Papille durch eine 
Ektasie der Sklera oder durch eine stärkere Dehnung derselben am 
Sehnerv vorhanden war, die querovale Form, die in einer Abflachung 
des unteren Randes der Papille bestand, wohl auch mit der beschrie- 
benen Bildungsanomalie beim Verschluss der Augenspalte in Verbin- 
dung zu bringen. Das gleiche gilt auch, wenigstens in meinen Falle, 
fiir die Abweichung der Excavation nach unten. In andern Fallen, 
ist, wie Elschnig anführt, diese Richtungsänderung der Exkavation 
ebenfalls durch eine Verziehung in der Richtung des Conus zu er- 
klären. : 

Wenn man das bisher Besprochene zusammenfasst, so kommt 
also man zu folgenden Schlüssen: 1. Da man aus dem normalen oder 
fast normalen Verhalten der Retina keinen Schluss ziehen darf, ob 
doch nicht eine Behinderung im Verschlusse oder Augenspalte vor- 
handen war, so hat man kein Recht, jene Fälle von Conus nach unten, 
in denen man nur Entwicklungstörungen der Sklera und Chorioidea 
findet, vom Colobom an Sehnerveneintritt zu trennen. 2. Auch jene 
Fälle vom Conus nach unten, in denen man starke Dehnung, bzw. 
Verbreiterung der Sklera mit nachfolgender Zerrung und Atrophie der 
Chorioidea und Retina findet, werden durch eine persistierende Störung 
in der Entwicklung jener Membranen verursacht, die aus dem Kopf- 
plattengewebe entstehen, und sind daher wohl auch auf eine Be- 
hinderung des Verschlusses der sekundären Augenblase zurückzu- 
führen. 

Diese Annahmen werden unterstützt dadurch, dass es Übergänge 
vom Colobom bis zur schmalsten Sichel nach unten gibt. Auch der 
bisher noch nicht besprochene Umstand, dass man fast immer beim 
Conus nach unten Astigmatismus der Cornea und schlechte Sch- 
schärfe 





wie auch häufig noch andere Entwicklungshemmungen — 
36* 


548 R. Tertsch 


so in zwei Fällen von Elschnig(4, 6) eine Arteriae hyaloidea persi- 
stens — findet, sprechen für eine allgemeine Entwicklungsstörung des 
Auges. 

Die verschiedenen histologischen Befunde ergeben sich aus den 
eben besprochenen von selbst. In manchen (den meisten) Fällen ist 


die Retina fast normal — sie endet nur in einiger Entfernung vom 
Sehnerven — während die Sklera und die Chorioidea mannigfache 


Veränderungen zeigen. In einigen Fillen kommt es infolge der Dehnung 
der Sklera zur Zerrung der Retina und Chorioidea. In manchen Fiillen 
wieder bestehen auch noch geringe Veränderungen der Retina — 
mein Fall, Fall Salzmann 1893. Diese letzten Fiille bilden den Uber- 
gang zu jenen Befunden, die wir als echte Colobome am Sehnerven- 
eintritt bezeichnen. 

Es dürfte aber auch die Entstehungsweise des Conus nach unten 
nicht verschieden sein von der Entstehungsweise eines Conus nach 
einer andern Richtung! Wenn man den Erórterungen Elschnigs (4, 6) 
und Hippels(10) folgt, so entsteht das atvpische Colobom am Seh- 


nerven und daher auch der angeborene — vielleicht. auch. der erwor- 
worbene — temporale, wie der atypische Conus wahrscheinlich. auf 


dieselbe Art und Weise. Elschnig nimmt zur Entstehuug des Co- 
loboms ein Einsprossen des Gewebes der sekundären Augenblase in 
abnormer Richtung in das Kopfplattengewebe an. Das geschieht am 
häufigsten an der fötalen Augenspalte, kann aber auch an andern 
Seiten des Augenblasenstieles, ja selbst weit von ihm entfernt erfolgen, 
— wodurch atypische Colobome zu erklären seien. Hippel(10) er- 
klärt die atypischen Colobome am Sehneryen mit Ausnahme des nach 
oben gerichteten dadurch, dass auf Grund seiner bereits besprochenen 
Theorie über Behinderung des Verschlusses der Augenspalte eine Netz- 
hautduplikatur nur auf einer Seite des Spaltes entsteht. Bleibt auch 
im extrauterinen Leben eine Anomalie bestehen, die an der sekun- 
dären Augenblase entstanden sind, so findet man ein. Colobom — 
besteht die Anomalie hauptsächlich in einer Beschädigung und Ver- 
änderung jener Teile die aus dem Kopfplattengewebe entstanden 
waren, so kommt es zu einer Entwicklung des Conus. Dass das Co- 
lobom — also auch der Conus — an dem temporalen Papillenrande 
häufiger ist, erklärt er dadurch, dass die Wachstumtendenz der reti- 
nalen Anlage temporalwärts stärker ist als nasal. 

Dass auch der überaus seltene Befund des Conus nach oben auf 
diese Weise entstehen kann, dafür möge der histologische Befund 
folgenden Falles beweisend sein. Die Präparate dieses Bulbus stammen 
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ebenfalls aus der Sammlung der Augenklinik des Herrn Hofrates 
Fuchs. 


Es handelt sich um das rechte Auge einer 42 Jahre alten Frau, welches 
wegen eines Leukosarkoms der Chorioidea enucleiert wurde. Ich selber habe 
den Fall ophthalmoskopisch nicht untersucht, fand aber folgende Kranken- 
geschichte: Im unteren Teil des Augenhintergrundes war ein Tumor, der 
sich zum gróssten Teil bis an die Papille erstreckte, und welcher von einer 
serósen Netzhautabhebung teilweise verdeckt wurde. Die Papille ist so weit 
sichtbar rund, gut gefärbt und zeigt an ihrem äusseren und oberen Rande 
zahlreiche unregelmássige Pigmentflecke, die sich zu einer schwarz gefleckten 
Sichel gruppieren. Eine klinische Beschreibung eines Conus im eigentlichen 
Sinne des Wortes fand sich in der Krankengeschichte nicht vor. Das Auge 
hatte eine Myopie von 5 Dioptrien. Der histologische Befund war folgen- 
der: der Bulbus ist normal geformt, die grösste Bogenlänge oben betrug 
28mm, unten 26 mm. Unten in der Nähe des Sehnervens fand sich ein 
Leukosarkom der Chorioidea, das bis an das Sehnervloch heranreichte und 
grösstenteils von einer serósen Netzhautabhebung bedeckt wurde, welche 
sich unten weit nach vorn ausbreitete. Der Sehnerv inserierte sich gerade 
am Bulbus. Der intraokulire Teil desselben hatte eine schiefe Richtung 
nach ohen. Er gleicht einem nach vorn zulaufenden, abgestumpften Kegel- 
mantel, wobei der Winkel, den die Innenflüche des Sehnervloches mit der 
Innenflüche der Sklera einschliesst, unten sehr spitzwinklig, oben fast recht- 
winklig war. Die Breite des Skleraloches betrügt innen 0,85 mm, aussen 
1,24 mm. Die Duralscheide des Sehnerven erscheint unten breiter als oben, 
sie setzt sich unten mit einem 0,94 mm breiten Fuss an die Sklera an. 
Ihre äussere lockere Schicht geht in die gut entwickelte äussere Lage der 
Sklera über. Oben setzt sich die Duralscheide mit einem 0,74 mm breiten 
Fuss an die Sklera an. Eine äussere Lage der Sklera fehlt. Der Zwischen- 
scheidenraum ist unten spaltförmig, oben ist er weiter und schliesst mit 
einem breiten Ende. Der Gefässtrichter ist flach und nach oben gekehrt. 
Die Gefässe sind normal. An der oberen Umrandung der Papille fanden 
sich folgende Verhältnisse: Das Pigmentepithel endet 0,54 mm weit vom 
Skleraloch entfernt, so dass in dieser Breite die Sklera nur von einer 
Schicht bedeckt wird, die wohl als die direkte Fortsetzung der Chorioidea 
erscheint, aber welche schmäler ist als diese und meist vom straffem Binde- 
gewebe gebildet wird, das in den äusseren Schichten zahlreiche Chromato- 
phoren enthält. Die Lamina vitrea reicht viel weiter gegen den Sehnerven 
als das Pigmentepithel. Sie endet 0,4 mm vom Sehnervloch entfernt. Sie 
ist auffallend dünn und scheint an einzelnen Stellen unterbrochen zu sein. 
(Da mir nieht Serienschnitte zur Verfügung sehen, kann ich natürlich kein 
Ubersichtsbild dieser Unterbrechungen geben.) Das Pigmentepithel endet in 
der Mitte der Sichel unregelmássig nur etwas pigmentreicher. An den 
beiden Seiten der Sichel wie auch an mehreren andern Stellen des Seh- 
nervenrandes findet man die einschichtige Lage des Pigmentepithels zu 
einem kleinen unregelmässigen Haufen von Zellen verbreitet. Einige dieser 
Zellen sind unregelmässig pigmentiert, andere pigmentarm, manche völlig 
pigmentlos. Die normale Beschaffenheit der Retina endet 0,64 mm vom Seh- 
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nerv entfernt. Während sich die innere Körnerschicht — auch innerhalb 
des breitesten Teils der Sichel — nahe bis an den Rand des Sehnerven- 
loches fortsetzt, wird die äussere Körnerschicht zuerst sehr unregelmässig 
und endet dann zugleich mit den Stäbchen und Zapfen. An dieser Stelle 
findet sich längs der ganzen Umrandung der Sichel eine Art 'Tasche in der 
Netzhaut, deren innere Wand die innere Körnerschicht ist. Die äussere 
Wand wird gebildet an der breitesten Stelle des Conus von der Lamina 
vitrea und von der bindegewebigen Fortsetzung der Chorioidea innerhalb 
des Conus. In dem seitlichen Teil der Sichel bildet jedoch das Pigment- 
epithel die äussere Wand, da sich besonders hier die taschenförmige Ein- 
stülpung weit 0,44 mm breit in die Retina erstreckt. Diese taschenförmige 
Einstülpung der Netzhaut wird ausgefüllt von locker aneinanderliegenden 
Schleifen der Sehnervenfasern, die statt direkt zum Sehnerv zu ziehen, diese 
Einstülpung in kurzer Schleife passieren. Am unteren Rande des Sehnerven 
besteht eine Supertraktion der Lamina vitrea über dem Sehnerven von 
0,2 mm Breite. Da aber der Tumor in einer breiten Strecke bis an den 
Sehnerv reicht, ist es schwer, zu entscheiden, ob diese Subtraktion nicht 
teilweise durch den Tumor hervorgerufen wurde, indem er die Chorioidea 
vor sich herschob. Wo der Tumor die einzelnen Augenmembranen nicht zer- 
stört hat, reicht das Pigmentepithel und die Retina bis an das Ende der 
Lamina vitrea. 
Die Masse der Augenmembranen waren folgende: 


Im Fornix des 1cm vom Dura- '2cm vom Dura- 
Zwischenschei- |am Duraansatz | ansatz nach | ansatz nach 
vorn | vorn 


denraumes 
unten | oben unten | oben unten | oben unten | oben 











0,75 | 0,52 
0,15 


0.38 


Sklera 


0,69 
Chorioidea | 


0,16 


0,81 


0,97 | 0,96 
— | 0,19 


0,36 
0,18 




















Breite der Dura unten 0,7, oben 0,5, Duraansatz unten 0,94, oben 0,74 mm. 
Grösste Breite der Sichel 0,54 mın. 

Das wichtigste des Befundes war also: am oberen Rande des 
Sehnerven erleidet die Retina in ihren äusseren Schichten eine Unter- 
brechung in Form einer tiefen Einstülpung, die ausgefüllt war von 
Schleifen der Nervenfasern. Entsprechend dieser Unregelmässigkeit der 
Retina fehlt das Pigmentepithel, und ist die Chorioidea zu einer binde- 
gewebigen Lage verdünnt, wodurch es zur Bildung eines Conus nach 
oben gekommen ist. Die Sklera ist in der Nähe des Sehnerven oben 
wie unten fast gleich breit. Oben fehlt die äussere Lage der Sklera. 
Am Aquator ist sie oben etwas schinäler wie unten. Der Zwischen- 
scheidenraum ist oben breiter wie unten. Klinisch war diese Sichel 
nur sichtbar als eine Anhäufung von Pigment am oberen Rand der 
Papille, entsprechend der überaus starken Pigmentation der hinteren 
Schichten der verdünnten Chorioidea im Conus. Der Fall dürfte wohl 
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so zu erklüren sein, dass am oberen Rande des Augenblasenstieles 
eine Einstülpung, bzw. Ausstülpung des inneren Blattes der sekun- 
dären Augenblase bestand. Durch diese Unregelmässigkeit konnte das 
Gewebe der sekundären Augenblase nicht bis an den Sehnerv heran- 
rücken, und dementsprechend konnte sich das Pigmentepithel und in 
weiterer Folge die Lamina vitrea und Chorio capillaris nicht ent- 
wickeln, wodurch es zur Conusbildung kam. Die Einstülpung in die 
Retina wurde später durch Nervenfasern, welche, um zum Sehnerv 
zu gelangen, die Tasche passieren mussten, ausgefüllt. Da weiter die 
Sklera oben etwas dünner, der Zwischenscheidenraum etwas breiter 
gefunden wurde, dürfte wohl auch eine Entwicklungsstörung in der 
Sklera vorliegen. Sehr wahrscheinlich ist wegen der Form des Seh- 
nervenloches und wegen der längeren oberen Bogenlänge auch in 
diesem Falle nebst einer geringen Dehnung der Sklera ein stärkeres 
Flächenwachstum derselben anzunehmen. Wenn man den Fall mit 
einem Conus nach unten vergleicht, so findet man mit Ausnahme der 
Retinatasche fast die gleichen histologischen Verhältnisse. Sobald man 
den Begriff des Coloboms am Sehnerv und den des Conus streng 
trennt, so müsste man die Veränderung im vorliegenden Fall wohl 
als kleines Colobom bezeichnen, doch habe ich im vorhergehenden ja 
nachgewiesen, dass eine strenge Trennung dieser zwei Entwicklungs- 
störungen nicht möglich ist. Schwierig ist nur die Beantwortung der 
Frage, was denn die Ursache dieser Conus-, bzw. Colobombildung war. 
Am besten wäre sie nach Elschnig (46) mit einer primären Spros- 
sung (Faltenbildung) des inneren Blattes der sekundären Augenblase 
zu erklären. Dieser Autor will ja durch die Annahme, dass eine der- 
artige Faltenbildung— durch höhere Wachstumstendenz hervorgerufen — 
in allen Teilen der sekundären Augenblase entstehen kann, alle aty- 
pischen Colobome einheitlich erklären. Ebenso nimmt Seefelder für 
alle atypischen Colobome die Erklärung Elschnigs an. Entschieden 
spricht mein Fall, in dem ja noch im extrauterinen Leben eine der- 
artige Falte der Retina zu finden war, für diese Annahme. Diese 
sind weiter unterstützt durch einen Befund Hippels, der an dem 
Auge eines neugeborenen Kaninchens mit Colobombildung nach oben 
an der Umbiegungsstelle des Schnervs in die Retinalanlage eine 
schmale, nach aussen gerichtete Falte von Nervengewebe fand. Ich 
kann natürlich nicht untersuchen, ob mein Befund mit jenem von 
Hippel in irgend einem entwicklungsgeschichtlichen Zusammenhange 
steht. Ich möchte hier auch noch erwähnen, dass in letzter Zeit wieder 
durch R. Keil(13) die bereits fallengelassene Rotationstheorie für die 
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Entstehung der atypischen Colobome aufgegriffen wurde. Weiter seien 
angeführt die Befunde von Duyse(2) v. Szily(25, Wolfrum (28), 
die atypische Einkerbungen am Becherrand fanden. So beschreibt 
Wolfrum(28)derartige Einkerbungen sowohl beim Embryo des Menschen 
wie auch bei dem des Schweines. Doch wie Szily(25) betont, geht 
die Einschnürung nur bis zum Aquator und kann daher nur für die 
Erklärung von Colobomen des vorderen Bulbusabschnittes verwendet 
werden. Mag schon das atypische Colobom nasalwärts selten sein, so 
ist gewiss das Colobom, bzw. der Conus nach oben die grösste Rarität. 
Es erklärte Elschnig (6) als Grund der Seltenheit, dass oben der 
Augenblasenstiel ursprünglich innigst mit der sekundären Augenblase 
verbunden ist, während die Verbindung des aus dem Augenblasen- 
stiel hervorgehenden Sehnerven in der übrigen Circumferenz desselben 
erst bei Verschluss der fötalen Augenspalte wieder hergestellt wird. 
Elschnig(5) beschreibt in seiner Arbeit über die Insertion des nor- 
malen Sehnervs nur einen Fall von Conus nach aussen oben. Die 
Sichel kommt dort zustande, dass bei dichter Beschaffenheit des Grenz- 
gewebes der Randteil der Glashaut höchst rarifiziertes Epithel trägt. 

Der Fall ist also von meinem absolut verschieden und gehört zu 
jener Gruppe von weissen Sicheln, die entstehen durch Verbreiterung 
des Grenzgewebes. 

Zum Schluss sei hier noch erwiihnt ein Fall von echtem Colo- 
bom am Sehnerv nach oben mit Taschenbildung, den Valude (22 
beschreibt. Ausser diesen erwähnten Fällen ist jedoch in der Literatur 
kein Fall von Colobombildung, bzw. Conus nach oben bekannt. 


Es erübrigt mir nur noch zum Schluss, meinem verehrten Lehrer, 
Herrn Hofrat Fuchs, meinen innigsten Dank für die Überlassung des 
Materials und die vielfache Unterstützung bei der Arbeit auszusprechen. 
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Erklärung der Abbildungen auf Taf. XXITI, Fig. 1—4. 


Fir. 1. (26fache Vergrósserung). Vertikaler Durchschnitt durch die Papille 
des Falles G. J. Conus nach unten. R. A. a Umbiegen des Pigmentepithels nach 
vorn dem Conus entsprechend. 

Fig. 2. Stelle a in Fig. 1 in 6lfacher Vergrösserung. 

Fig. 3. (2b fache Vergrösserung.) Vertikaler Durchschnitt durch die Papille 
des Falles von Conus nach oben. b Tasche in der Retina. 

Fig. 4. Stelle b aus Fig. 3 in 6ltacher Vergrösserung. 
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Epitheleinschliisse und Trachom. 


Von 
Privatdozent Dr. W. Löhlein, 


Assistent der Klinik. 


— 


In einer Arbeit: „Zur Biologie des Einschlussblennor- 
rhoe-(Trachom-)Virus* in Bd. LXXXIV, 1 von Graefes Arch. 
f. Ophth. hat Lindner neuerdings über die Fortsetzung seiner experi- 
mentellen Studien am Affenauge berichtet, die ihn in der schon früher 
mehrfach von ihm vertretenen Überzeugung bestürkt haben, dass wir 
in der Einschlussblennorrhoe der Neugeborenen das Trachom des 
Kindesalters und in den Epitheleinschliissen und den von ihm und 
Wolfrum besonders genau studierten Initialkörpern den Erreger 
dieses einheitlichen Krankheitsprozesses zu sehen haben. Wenn ich 
zu diesen Ausführungen hier kurz das Wort ergreife, so geschieht es, 
weil auch ich mich seinerzeit klinisch und experimentell mit dieser 
Frage beschäftigt habe (confer.: Arch. f. Augenheilk. Bd. LXX, 4 
und Deutsche med. Wochenschr. 1912, Nr. 5), und meine Resultate 
mich zu einer andern Auffassung geführt haben, als sie Lindner 
vertritt. Dazu kommt, dass die Zahl derer, welche aus eigener Er- 
fahrung über Impfversuche mit Epitheleinschlüssen berichten konnten, 
überhaupt noch eine sehr kleine, und naturgemäss das Beobachtungs- 
material noch ein sehr geringes ist, so dass auf die Deutung jedes 
einzelnen Falles noch zu viel ankommt. 

Es ist zweifellos ein Verdienst Lindners, den einmal betretenen 
Weg konstant verfolgt und zur Lósung des Problems vieles beigetragen 
zu haben; und mag nun die Frage nach der iitiologischen Bedeutung 
der Einschlüsse für das Trachom im bejahenden oder verneinenden 
Sinne entschieden werden, jedenfalls ist ihre endgültige Klärung von 
grossem Interesse. 

Ich sagte schon, dass ich auf Grund meiner Impfungen am 
Pavian und der damals bekannten Tierversuche anderer Autoren nicht 
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zu der Überzeugung gekommen war, dass den Einschlüssen eine ütio- 
logische Bedeutung für das Trachom beizumessen sei. Ohne auf Einzel- 
heiten zurückzukommen, will ich hier nur die Schlussütze meiner 
damaligen Veróffentlichung anführen, die meiner Meinung nach auch 
heute noch im wesentlichen zu recht bestehen. 


1. Bei den bisherigen Übertragungen von einschlusshaltigem Material 
erwachsener Trachomkranker auf die Affenbindehaut liessen sich in der 
Mehrzahl der Fälle während der ganzen Beobachtungszeit Einschlüsse in 
der geimpften Conjunctiva nicht nachweisen. Wohl aber entwickelte sich 
— und zwar gerade in den Fällen mit negativem mikroskopischen Befund 
regelmässig — die von Hess und Römer zuerst als Wirkung des Trachom- 
virus auf die Affenbindehaut beschriebene Erkrankung. Diese Tatsache und 
die klinische Beobachtung, dass nicht so selten auch bei ganz frischen 
Fällen von menschlichem Trachom die Einschlüsse dauernd vermisst werden, 
anderseits, wo sie auftreten, ihr Vorhandensein meist ein vorübergehendes 
und spärliches ist, und die Tatsache, dass die Einschlüsse gelegentlich auch 
bei andern Erkrankungen der Bindehaut gefunden worden sind, machen eine 
ätiologische Bedeutung der Einschlüsse für das Trachom unwahrscheinlich. 

2. Bei allen Übertragungen von einschlusshaltigem Material der Blennor- 
rhoea neonati auf die Bindehaut des Pavians wurden die charakteristischen Ein- 
schlüsse auf der geimpften Affenbindehaut reichlich und meist lange Zeit hin- 
durch gefunden, während sich gleichzeitig eine in der Regel viel schwächere 
und rascher abklingende Erkrankung der Conjunctiva entwickelte. Dies ex- 
perimentelle Ergebnis und die klinische Erfahrung, dass bei Einschluss- 
conjunctivitis der Neugeborenen in der Regel die Körperchen ausserordent- 
lich zahlreich und auch während der späteren Stadien der Krankheit vor- 
handen sind, legt bei dem Fehlen eines andern bekannten ätiologischen 
Faktors die Vermutung nahe, dass bei dieser Erkrankung den Einschlüssen 
möglicherweise eine Erregerrolle zugeschrieben werden darf. 

3. Die gelegentliche Beobachtung eines im klinischen Verlauf und im 
histologischen Befunde der Einschlussconjunetivitis der Neugeborenen gleichen 
Prozesses beim Erwachsenen, der durch lange Zeit hin Einschlüsse in grosser 
Menge nachzuweisen erlaubte, lässt daran denken, dass unter den als Trachom 
bezeichneten Erkrankungen des Erwachsenen Fälle vorkommen, die mit der 
Einschlussconjunctivitis des Neugeborenen in eine Gruppe zu rechnen sind. 


Bei der Vertretung seiner gegenteiligen Ansicht geht Lindner 
zunächst davon aus, dass durch die Versuche Wolfrums, der nach 
Überimpfung von Einschlussblennorrhoe auf die Bindehaut des Er- 
wachsenen Trachom mit spüterer Narbenbildung erhielt, doch eigent- 
lich die ätiologische Einheit beider Erkrankungen sichergestellt sei. 
Mit Bezug auf diese Übertragung auf den Menschen hatte ich seiner- 
zeit gesagt: „So bestechend dies Resultat erscheint, ist doch zu be- 
denken, dass die Entwicklung von Follikeln in der menschlichen Con- 
junctiva nicht als Beweis eines Trachoms angesehen werden kann. 
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Das wäre ja auch sicher nicht im Sinne Wolfrums, der auch der 
Follikelbildung keine ausschlaggebende Bedeutung zuspricht. Aber da 
der Krankheitsprozess absichtlich durch energische Behandlung zum 
Stehen gebracht worden ist, und es sich um ein Auge handelt, dessen 
vorderer Abschnitt früher abgetragen war, so dass die Möglichkeit 
einer Pannusbildung nicht gegeben war, so kann meines Erachtens 
das Experiment als beweisend nicht bezeichnet werden.“ Diesen Ein- 
druck hat offenbar auch Botteri gehabt, und auch Heymann bezeich- 
nete weitere Übertragungsversuche auf den Menschen als wünschenswert. 

Inzwischen sind nun solche Übertragungen auf den er- 
wachsenen Menschen mit Einschlussblennorrhoe erfolgt: Zunächst 
teilt Lindner selbst mit, dass er bei sechs Erwachsenen zufällige In- 
fektion mit Einschlussblennorrhoe beobachtet hat, und dass davon vier 
bereits ohne Pannusbildung, davon zwei sogar ohne Narbenbildung ab- 
geheilt seien, also nicht zum klinischen Bilde des Trachoms führten. 

Und ähnliche Erfahrungen haben wir an der hiesigen Klinik 
machen können, über die demnächst berichtet wird. Kollege Gebb 
hat bei einer Reihe von Erwachsenen energische conjunctivale Imp- 
fungen mit Material von kindlicher Einschlussblennorrhoe vorge- 
nommen; er erhielt starke Rötung und Schwellung der Lidbindehaut 
bei teilweise massenhaftem Epitheleinschlussbefund. Aber bei keinem 


der Geimpften hat sich bisher — die Versuche liegen etwa ein Jahr 
zurück — Pannusbildung oder das Bild der Trachomnarben im ge- 


impften Lid eingestellt. Auch die anfängliche, einige Wochen dauernde 
Schwellung der Conjunctiva war nicht in dem Masse wie beim Tra- 
chom durch Follikelbildung bedingt, sondern beruhte mehr auf einer 
gleichmässigen Verdickung, wie wir sie bei der Einschlussblennorrhoe 
der Neugeborenen sehen. 

Diese Erfahrungen mit der Wirkung der Einschlussimpfung beim 
Erwachsenen sprechen jedenfalls nicht für die Bedeutung der Blen- 
norrhoeeinschlüsse als Trachomvirus. Sie bestiirken mich eher in 
der in meinem dritten Schlussatz mit aller Vorsicht ausgesprochenen 
Vermutung, dass es eine Einschlussconjunctivitis des Erwachsenen 
gibt, wie eine solche des Neugeborenen existiert, und dass diese zum 
Teil den Krankheitsfällen entsprechen mag, die man bisher als gut- 
artıge oder zweifelhafte Trachomfälle angesprochen hat. Auch Lindner 
gibt diese Auffassung als möglich zu und erkennt an, „dass einige 
Tatsachen scheinbar für diese Auffassung sprechen.“ Ich glaube, sie 
hat durch die oben erwähnten Beobachtungen von Gebb und Lindner 
am Menschen eine erhebliche Stütze erfahren. Dass daneben oft 
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Fälle von echtem Trachom vorkommen, bei denen die Einschlüsse 
als Mischinfektion auftreten, ist zuzugeben. Auch Heymann ist 
der Ansicht, dass die Einschlüsse auf verschiedenen Schleim- 
häuten relativ gutartige Entzündungen hervorrufen und neben andern 
Krankheitserregern auch als Mischinfektion vorkommen. Noch neuer- 
dings hat Botteri!) in seiner sorgfältigen, gerade auch aut die Lind- 
nerschen Initialkörper Rücksicht nehmenden Studie gezeigt, dass bei 
11 Fällen von Frühjahrskatarrh sich 5mal freie Initialkórper und 
2mal Epitheleinschlüsse fanden, die von den bei Einschlussblennor- 
rhoe und Trachom gefundenen nicht zu unterscheiden waren. Ich 
glaube, es ist nicht berechtigt, wenn Lindner an diesen doch nun 
schon recht häufigen Befunden von Epitheleinschlüssen bei nichttracho- 
matösen Erwachsenen einfach vorbeigeht; mag auch in einzelnen der 
zahlreichen Beobachtungen in dieser Richtung vielleicht eine Ver- 
wechslung mit Kernfragmenten oder Zellgranulis vorgelegen haben, 
so ist diese Annahme doch nicht zu verallgemeinern und trifft auf 
eine ganze Reihe von Mitteilungen sicher nicht zu. 

Die Impfungen am Menschen bieten zweifellos das sicherste Be- 
weismaterial, aber man wird sich, solange die Annahme von der Deu- 
tung der Einschlüsse als Trachomvirus von einzelnen Autoren ener- 
gisch vertreten wird, nur in wenigen geeigneten Fällen zur experi- 
mentellen Übertragung von Einschlussmaterial auf den Menschen ent- 
schliessen kónnen; so müssen denn die Impfungen auf die Binde- 
haut des Pavians zur Beantwortung der Frage mit herangezogen 
werden. 

Ich habe seinerzeit unter andern über drei Versuche am Pavian 
berichtet, deren Bindehaut ich mit Material von trachomkranken Er- 
wachsenen infiziert hatte, welches besonders reichlich Einschlüsse ent- 
hielt. In einem Fall war der klinische und mikroskopische Effekt 
negativ. Bei zwei Tieren aber entwickelte sich eine heftige und lang 
anhaltende Erkrankung der Conjunctiva, welche durch reichliche Fol- 
likelbildung, Schwellung der Bindehaut der Umschlagsfalten, sowie 
durch den histologischen Befund vollkommen den Charakter des beim 
Affen üblichen Trachombildes zeigte. Epitheleinschlüsse sind aber bei 
beiden Tieren trotz sehr oft wiederholter Untersuchung nie nachzu- 
weisen gewesen. Wenn Lindner meint, dass bei Mitberücksichtiguug 
der Initialkórper, deren Bewertung ja damals noch eine zweifelhafte 
war und wohl auch jetzt noch keine einheitliche ist, vielleicht 


1) Botteri, Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 1912. I. S. 653. 
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doch bei dem einen oder andern Tier ein positiver mikrosko- 
pischer Befund zu erheben gewesen wire, so ist dem entgegen- 
zuhalten, dass die Initialkórper und die Epitheleinschlüsse für Lind ner 
doch nur verschiedene Stadien des gleichen Virus sind, und dass ich 
meine Untersuchungen an den trachomkranken Tieren sehr lange fort- 
gesetzt habe, also doch schliesslich auch einmal Einschlüsse hätte 
finden müssen, wenn Initialkörper dagewesen wären. Dazu kommt 
noch, dass, wie aus Lindners eigenen Protokollen und ebenso aus 
denen von Botteri, der nach Lindners Angaben verfuhr, hervor- 
geht, dass Initialkórper und Epitheleinschlüsse fast konstant neben- 
einander zu gleicher Zeit vorkommen, und dass, wenn eine Form ohne 
die andern nachweisbar wird, dies die Einschlüsse zu sein pflegen 
und nicht die Initialkörper (vgl. z. B. Versuch 3, 11, 12, 13 von 
Botteri und die meisten Protokolle von Lindner). Ich glaube also, 
dass die Nichtberücksichtigung der Initialkörper in meinen Fällen das 
Resultat nicht verschoben hat, und dass es sich ın der Tat in meinen 
beiden Affenversuchen um eine klinisch positive Übertragung handelte, 
bei der Epitheleinschlüsse aber nicht auf der geimpften Bindehaut 
zum Wachstum gelangten. Auch Lindner verzeichnet ja selbst zwei 
Fälle von Pavianimpfung mit einschlussreichem Trachommaterial, bei 
denen Einschlussgebilde und Initialkórper auf der geimpften Binde- 
haut nicht nachweisbar wurden, das klinische Bild des Trachoms aber 
doch in die Erscheinung trat (Pavian S8 rechts und links). 

Dass die noch sehr spárlichen Impfungen mit einschlussfreiein 
Material von Trachomkranken auf den Pavian meist klinisch negativ 
verliefen, beweist nicht, dass dies an dem Fehlen der Einschlüsse im 
Impfmaterial in diesen Fällen gelegen hat, denn bei den Impfungen 
mit trachomatösem Material ist, wie auch Lindner und alle früheren 
Untersucher gefunden haben, ein klinischer Impfeffekt überhaupt nicht 
regelmässig zu erzielen, auch wenn in dem Impfmaterial reichlich 
Einschlüsse enthalten sind. So ergab auch einschlussreiches Ma- 
terial vom Trachomkranken ein negatives Impfresultat beim Pavian 
in zwei Fällen von Herfort, in Fall 3 von Flemming, in Fall 14 
von Lindner. Lindner erklärt sich diese Tatsache, dass im Gegen- 
satz zur Einschlussblennorrhöe, deren Verimpfung regelmässig ge- 
lingt, die Impfung mit Trachommaterial oft versagt, daraus, dass wir 
selten ganz frische Fälle von Trachom zur Impfung zur Verfügung 
haben. Dies leuchtet durchaus ein, spricht aber nicht für die ätio- 
logische Bedeutung der Einschlüsse für das Trachom, denn von den 
eben genannten Füllen von Herfort, Flemming und Lindner ist 
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ausdrücklich vermerkt, dass im Impfmaterial Einschlüsse reichlich 
oder sogar massenhaft enthalten gewesen sind. Auch das spricht 
also eher dafür, dass ihnen nur die Rolle einer Mischinfektion zu- 
kommt. 

Noch auf einen Punkt móchte ich kurz eingehen. Als wesent- 
liches Mittel, die Identitit des Einschlussblennorrhoevirus und des Tra- 
chomvirus zu erweisen, hat Lindner eine Reihe von Reinfektions- 
versuchen herangezogen, die er zum Teil schon früher, zum Teil 
neuerdings ausgeführt hat. Er sieht in den dabei erhaltenen Resul- 
taten eine weitere Stütze für die Identititstheorie. Ich kann mich 
dieser Auffassung im Hinblick auf das bis jetzt vorliegende Material 
nicht anschliessen. Seine Versuche sind kurz folgende: 

Zunächst zeigt Lindner an einer Reihe von Versuchen in über- 
zeugender Weise, dass durch einmaliges Überstehen einer Infektion 
mit Einschlussblennorrhoe der Pavian eine gewisse Immunität gegen 
eine gleichartige Infektion für kurze Zeit erlangt. So verlaufen Re- 
infektionen mit Einschlussblennorrhoe, wenn sie zwei oder acht Mo- 
nate nach der ersten Infektion ausgeführt wurden, negativ, nach einem 
Jahr oder längerer Zeit dagegen erhielt man bei Reinfektion wieder 
einen positiven Impfeffekt. 

Wie steht es nun aber bei der Impfung mit Einschlussblen- 
norrhoe und Nachimpfung mit Trachommaterial, bzw. bei der umge- 
kehrten Anordnung des Versuches? Lindners in diesem Zusammen- 
hang angeführte Experimente habe ich in folgender Tabelle zusammen- 
gestellt. 
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Lindner zieht aus diesem Material folgenden Schluss: die ein- 
malige Infektion mit Trachom erzeugt eine gewisse Immunitit gegen 


1) D. h. in bezug auf den Befund von Epitheleinschlüssen und Initial- 


kórpern. 
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spätere Infektionen mit Einschlussblennorrhoe. Diesen Schluss kann 
man aber meines Erachtens aus seinen Versuchen nicht ziehen, denn 
Lindner hat eben in Fall 1—3 der Tabelle nicht mit Trachomvirus 
allein geimpft, sondern er hat mit Trachommaterial geimpft, das Ein- 
schlüsse enthielt. Dass das sozusagen identisch ist, dass die Einschlüsse 
eben das Trachomvirus darstellen, will er ja erst beweisen. Hiilt 
man sich frei von dieser vorgefassten Meinung Lindners, dass die 
Einschlüsse das Trachomvirus sind, so besagen die Tatsachen der 
Tabelle folgendes: 


Fall 1: Das Pavianauge ist mit Material von einem Trachom- 
kranken geimpft, welches auch Einschlüsse enthielt; es erfolgte eine 
Erkrankung an Trachom, und es wuchsen auch die Einschlüsse auf 
der Bindehaut an. Kein Wunder, dass dıe Reinfektion mit Einschlüssen 
nach 8!|, Monaten negativ verlief; denn dass Einschlussinfektion gegen 
Einschlussreinfektion schützt, hatte Lindner schon durch seine früheren 
Versuche klargestellt. 


Fall 2: Impfung mit einschlusshaltigem Trachommaterial hatte 
in diesem Fall das klinische Bild des Affentrachoms zur Folge, die 
Einschlüsse dagegen wurden nicht nachweisbar. Das Tier war für 
Einschlussimpfung offenbar wenig empfünglich, da weder bei der 
ersten, noch bei der zweiten Übertragung von Einschlüssen diese auf 
der Bindehaut nachweisbar wurden. Der Fall spricht gegen die átio- 
logische Bedeutung der Einschlüsse für das Trachom, da dessen kli- 
nisches Bild entstand, ohne dass die Einschlüsse nachweisbar wurden. 
Anderseits kann er zugunsten der ätiologischen Bedeutung der Ein- 
schlüsse für die Einschlussblennorrhoe gedeutet werden, da deren kli- 
nisches Bild ausblieb, als die Übertragung von Blennorrhoeeinschlüssen 
nicht geglückt war. 


Fall 3: Das Auge ist ebenfalls mit einschlusshaltigem Material 
von einem Trachomkranken geimpft. Es entstand ein Trachom, das 
Trachomvirus ist also angegangen; die Überimpfung der Einschlüsse 
aber ist nicht zustande gekommen. Es ist also ganz verständlich, dass 
eine nochmalige Impfung mit Einschlüssen nach 2'!, Monaten zu 
einer Einschlussconjunctivitis führte, da ja eine Immunität gegen 
diese nicht erzeugt sein konnte. 


Fall 4: Ein mit Einschlussblennorrhoe erfolgreich geimpftes 
Auge wird nach 6 Monaten mit positivem Erfolg mit Trachomvirus 
geimpft. Das war zu erwarten, denn die vorausgegangene Einschluss- 
infektion konnte, wenn überhaupt eine Immunität, nur eine solche 
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gegen Einschlussreinfektion erzeugen, nicht eine solche gegen das 
Trachomvirus. 

Ich meine, wenn man überhaupt aus diesen Versuchen über 
aktive Immunisierung Schlüsse ziehen will, und bei der geringen Zahl 
der Versuche kann man das ja nur mit aller Vorsicht, so müssen 
die Versuche in der eben ausgeführten Weise gedeutet werden und 
sprechen also gegen die Identität der Einschlussblennorrhoe und 
des Trachoms und gegen die ätiologische Bedeutung der Einschlüsse 
für das Trachom. Nur ein Ausweg bleibt noch, um die Annahme 
einer ätiologischen Bedeutung der Einschlüsse für das Trachom als 
möglich offen zu lassen, das ist die Annahme Botteris, der auf 
Grund seiner Tierexperimente und seiner klinischen Erfahrungen sagt, 
die Epitheleinschlüsse der Einschlussblennorrhoe und des Trachoms 
und die bei andern Krankheitsbildern gefundenen seien zwar morpho- 
logisch identisch, biologisch aber verschieden. Mir kommt dieser Aus- 
weg gesucht und unwahrscheinlich vor, und ich möchte an meiner 
schon früher geäusserten Auffassung festhalten, dass wir 
indenEpitheleinschlüssen Mikroorganismen zusehen haben, 
die auf verschiedenen Schleimhäuten relativ gutartige chro- 
nische Entzündungsprozesse auszulösen vermögen. Diese 
Mikroorganismen kommen vor als Erreger gutartiger chro- 
nischer Harnröhren- und Scheidenkatarrhe und können 
intra partum übertragen eine Einschlussconjunctivitis 
beim Neugeborenen hervorrufen. Seltener findet sich das 
gleiche Krankheitsbild beim Erwachsenen und versteckt 
sich vielleicht gelegentlich unter dem Bilde eines „gut- 
artigen“ oder „zweifelhaften Trachoms“. Die Epithelein- 
schlüsse finden sich ausserdem gelegentlich auch beiandern 
conjunctivalen Erkrankungen, z. B. dem Frühjahrskatarrh, 
besonders oft beim Trachom als Nebenbefund. 

Diese Auffassung erscheint mir als die wahrscheinlichste, für 
bewiesen kann sie selbstverständlich noch nicht gelten. Wenn ich sie 
noch einmal an der Hand der neueren Untersuchungsergebnisse dar- 
legte, so geschah es, um zu zeigen, dass man den Experimenten 
Lindners auch eine andere Deutung geben kann, als er es vom 
Standpunkt der Identitütstheorie aus tut. 
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